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          La primera anestesia realizada en 1846, por William Thomas Greene Morton en 
el Hospital General de Massachussets, permitió al cirujano John Collins Warren extirpar 
bajo sus efectos una malformación congénita.  
 
          Sin embargo, debieron de transcurrir más de 20 años para que la cimentación de  
otros dos grandes pilares propiciara el desarrollo de la cirugía: las medidas de antisepsia 
propuestas Joseph Lister y las de hemostasia por Pen. A raíz de estos avances, entrada la 
segunda mitad del siglo XIX, la cirugía pasó de ser una práctica seguida frecuentemente 
por la infección y la muerte, a constituir una disciplina capaz de  eliminar el sufrimiento 
del paciente y prolongar su vida1. Complementando a estos avances, durante el siglo 
XIX se inicia, por médicos y otros científicos, la realización de importantes  
investigaciones sobre la patogenia, prevención y tratamiento de la infecciones 
quirúrgicas.  
 
          En 1846, Ignaz Philipp Semmelweis descubre que la fiebre puerperal de las 
parturientas obedece a la transmisión, a través de las maniobras de exploración manual  
practicadas por los médicos y estudiantes de medicina, de gérmenes microbianos desde 
otras pacientes infectadas2. Adicionalmente, el cirujano inglés Joseph Lister puede 
constatar la importante diferencia de mortalidad existente entre pacientes afectos de 
fracturas abiertas y cerradas, observación que propició su interés por los experimentos 
del químico Louis Pasteur. Son las investigaciones de este último, las que permiten 
establecer el principio de que las enfermedades contagiosas son secundarias a microbios 
específicos extraños al organismo infectado y las que sientan las bases de la 
microbiología moderna, conocida en aquella época como ``teoría de los germenes´´. A 
raíz del desarrollo de la ``teoría de los gérmenes´´, Lister emplea por primera vez el 
tratamiento antiséptico, desinfectando heridas, manos de operadores e instrumental 
quirúrgico. Métodos que  pese al escepticismo inicial y a su mala tolerancia para la piel 




de muchos médicos y pacientes, se extendieron con celeridad por toda Europa3. En 
simultaneidad con los intentos de destruir al agente patógeno mediante la antisepsia, se 
desarrolla por Ernst von Bergman el tratamiento antiséptico. La esterilización de los 
vendajes con vapor de agua a alta presión y el hervido del instrumental en una solución 
de carbonato sódico, constituían las bases del mismo. Los cirujanos se lavaban 
rigurosamente las manos y las envolvían con guantes esterilizados de goma, 
estableciéndose complementariamente el uso de batas esterilizadas y mascarillas. 
 
         A raíz del desarrollo de las técnicas que le permitieron reconocer los 
microorganismos causantes del carbunco, el cólera y la tuberculosis, Robert Koch 
elabora los  postulados para identificar la relación de agentes patógenos y enfermedades 
específicas y permitir comprender las infecciones quirúrgicas, constituyendo sus 
trabajos el fundamento bacteriológico de la asepsia moderna4. En concurrencia con 
estos hechos, en 1889 Charles McBurney tras siete extirpaciones de apéndice, con 
resultado de curación en seis de ella, presenta a la apendicectomía como la primera 
técnica quirúrgica encaminada a eliminar una infección mediante el ``control de su 
origen´´5. 
 
          Ya en el siglo XX, se produce un hecho transcendente, el hallazgo por Alexander 
Fleming en 1928 del primer antibacteriano eficaz, la penicilina, que supuso una 
auténtica revolución médica. Unos años después, H. Florey y E. Chain logran  
producirla en cantidad suficiente para su uso, convirtiéndola en el primer antibiótico con 
uso práctico. El descubrimiento de la penicilina permitió notables avances en la 
investigación y el desarrollo de decenas de antibióticos potentes. Ello, supuso el 
disponer de un instrumento fundamental en la lucha contra las enfermedades 
infecciosas, el sentar la base de la profilaxis contra las infecciones postoperatorias y el 
disponer de un componente esencial para el tratamiento de las infecciones quirúrgicas. 
 
          Simultáneamente al desarrollo y expansión de agentes terapéuticos 
antimicrobianos, asistimos a una fase de transcendentales avances en el campo de la 
microbiología, identificando nuevos microorganismos, definiendo la flora autóctona de 
las diferentes partes del cuerpo humano, estableciendo el concepto de sinergismo entre 




gérmenes aerobios y anaerobios, y aceptando que gran parte de la infecciones que 
siguen a la cirugía son de naturaleza polimicrobiana. 
 
          La observación hecha a principios del siglo XX por William Osler6, sobre el 
papel transcendental en el control de las infecciones de la respuesta orgánica, se ve 
muchos años después  respaldada por el descubrimiento de las citocinas y la descripción 
de la respuesta inflamatoria sistémica a la infección. En la actualidad, son múltiples las 
líneas de investigación existentes con el objetivo principal encaminado al diseño de 
nuevas modalidades terapéuticas, capaces de minimizar, neutralizar o eliminar las 
consecuencias adversas de esta reacción inflamatoria. 
 
           El estudio de la relación entre el oxígeno tisular y la infección del sitio quirúrgico 
(ISQ), no es nueva.  Ya en 1978 Babior et al.7 estudiaron el papel del oxígeno como 
primera línea de defensa en la actuación del sistema inmunitario y Knighton et al.8 en 
1984 publicaron su trabajo asignando al oxígeno atributos de antibiótico. En 1987,  
Gottrup et al. 9. desarrollaron las medidas del oxígeno tisular y de su presión parcial en 
los tejidos. En los años noventa creció el interés por este tema y Hopf et al.10 y Allen et 
al.11, estudiaron la relación entre la hipoxemia tisular y el desarrollo de la ISQ. 
Previamente Hartmann et al. 12 estudiaron en un estudio randomizado en pacientes 
sometidos a cirugía mayor abdominal, el efecto de la perfusión y oxigenación tisular y 
el colágeno de las heridas quirúrgicas. La relación de otros factores como el dolor 
postoperatorio y la presión tisular de oxígeno ha sido también estudiada por Akca et 
al.13  Todos estos estudios conducen hasta la investigación actual, que en razón de la 
importancia de la ISQ en nuestra sociedad, se centra en la búsqueda de  los factores que 




1.1.2.1 Definición de infección del sitio quirúrgico14 
 
1.1.2.1.1 Infección quirúrgica superficial de la incisión 
  




          Infección que aparece antes de transcurridos 30 días de la intervención, se 
manifiesta con afectación exclusiva de la piel y tejido celular subcutáneo a la incisión y 
cumple al menos uno de los siguientes criterios: 
 
 Drenaje purulento, con o sin confirmación microbiológica por la incisión 
superficial. 
 Organismos aislados en un cultivo de fluido o tejido obtenido asépticamente. 
 Mínimo uno de los siguientes signos o síntomas de infección: dolor, 
inflamación, eritema, calor o que el cirujano haya abierto deliberadamente la herida 
quirúrgica, excepto si el cultivo es negativo. 
 Diagnóstico de infección quirúrgica superficial de la incisión por el cirujano o 
médico responsable. 
 
1.1.2.1.2 Infección quirúrgica profunda de la incisión 
 
          Se presenta antes de transcurridos los 30 días de la intervención si no se ha 
implantado ningún dispositivo, o durante el año siguiente a la cirugía si hay un 
implante. La infección parece estar relacionada con la intervención y la infección afecta 
a los tejidos blandos más profundos de la incisión y cumple al menos uno de los 
siguientes criterios: 
 
 Drenaje purulento de una incisión profunda, pero no del entorno de órganos y 
espacios de la zona quirúrgica. 
 Dehiscencia espontánea de una incisión profunda o deliberadamente abierta por  
el cirujano cuando el paciente tiene al menos un signo o síntoma como la fiebre y el 
dolor localizado, a menos que el cultivo de la zona sea negativo. 
 Sí en el examen directo de la incisión o en la reintervención o mediante el 
examen histopatológico o radiológico se encuentra un absceso u otro signo de 
infección afectando a la incisión profunda. 
 Diagnóstico de infección quirúrgica profunda de la incisión por el cirujano o 
médico responsable. 
 




1.1.2.1.3 Infección quirúrgica de órganos o espacios 
 
          La infección que se presenta en los 30 días siguientes a la intervención, si no se 
ha implantado ningún dispositivo, o durante el año siguiente a la misma si se ha 
efectuado un implante. La infección parece estar relacionada con la intervención y 
puede afectar a cualquier parte del cuerpo distinta de la incisión que se abrió o manipuló 
durante el procedimiento si cumple al menos uno de los siguientes criterios: 
 
 Secreción purulenta de un drenaje en un órgano o  espacio que se ha colocado a 
propósito a través de un orificio. 
 Organismos aislados en un cultivo de fluido o tejido obtenidos asépticamente en 
el órgano o espacio. 
 Sí en el examen directo de la incisión, en la reintervención, o en el exámen 
histopatológico o radiológico, se encuentra un absceso u otro signo de infección 
afectando el órgano o espacio. 
 Diagnóstico de infección quirúrgica del órgano o espacio por el cirujano o 
médico responsable. 
 
1.1.2.2 Factores de riesgo 
 
1.1.2.2.1 Factores preoperatorios 
 
 Edad.  
      Es un factor clásico relacionado con la infección. Sin embargo, Haley et al.15, en uno 
de los trabajos de mayor importancia sobre esta cuestión, tanto por el número de 
pacientes estudiados como por la metodología aplicada incluyendo una regresión 
múltiple para eliminar la influencia de otros factores, no objetivan una relación 
significativa entre la edad y la ISQ. 
 Hábitos tóxicos.  
 No existen datos en la literatura que relacionen directamente la ISQ con el tabaquismo o 
el alcoholismo16, aunque si opiniones que atribuyen a dichos hábitos un retraso en la 
cicatrización. 




 Diabetes Mellitus. 
  Los cambios tisulares causados por la neuropatía y angiopatía diabéticas incrementan la 
susceptibilidad a las infecciones en estos pacientes. En ellos, se producen alteraciones 
sistémicas en la inmunidad, en los monocitos y los polimorfonucleares17. Dado el riesgo 
de infección objetivado, es fundamental que los pacientes diabéticos sean objeto de 
especial vigilancia y cuidados, tanto en la preparación prequirúrgica como en las 
medidas postoperatorias. 
 Malnutrición. 
  La incidencia de malnutrición en pacientes hospitalizados puede llegar a afectar al 50% 
de ellos18. Esta situación, produce un estado catabólico que conlleva a una disminución 
y malfunción de la inmunidad celular y humoral y como consecuencia a un incremento 
del riesgo de desarrollar infección. El estrés quirúrgico puede a su vez, contribuir o 
desencadenar dicho estado catabólico. Desde que Studley et al. 19 en 1936 publicaron 
por primera vez la asociación entre pérdida de peso y mortalidad operatoria, numerosos 
estudios han documentado la relación entre el estado nutricional deficiente y la ISQ. 
-     Obesidad.  
  El sobrepeso se acompaña de un aumento del riesgo de ISQ, fundamentalmente por 
alteraciones en los mecanismos de defensa, por cambios en la función de linfocitos y 
neutrófilos, tanto a nivel de la herida como del sistema inmunitario20. Por otra parte, la 
menor vascularización del tejido adiposo, las dificultades técnicas para su manipulación 
y la dificultad para obliterar los espacios muertos, son otros factores que condicionan 
una mayor susceptibilidad a las infecciones en estos pacientes21. 
 Insuficiencia renal crónica.  
  El estado de inmunodeficiencia adquirida de la insuficiencia renal predispone a la 
aparición de complicaciones en la herida. La adherencia y la quimiotaxis de los 
polimorfonucleares se encuentra reducida, así como la inmunidad celular. La inmunidad 
humoral se afecta en menor medida, permaneciendo los valores de inmunoglobulinas 
séricas normales. La infección de los accesos vasculares es la causa más frecuente de 
morbimortalidad de los pacientes en hemodiálisis22. 
     -    Enfermedad pulmonar crónica obstructiva.  
 Es un predictor significativo de la ISQ23. 
 Hipoxemia.  




   Recientemente, múltiples estudios, Meyhoff C. et al.24, Belda J. et al.25, Greif R. et al.26 
han tratado de dilucidar la relación entre la hipoxemia tisular con el aumento del riesgo 
de la ISQ con resultados dispares. Estas investigaciones se basan en el principio de que 
incrementando la PaO2 en los tejidos, donde la muerte oxidativa que llevan a cabo los 
neutrófilos es la principal defensa contra los patógenos quirúrgicos, disminuiría la ISQ. 
 Estancia preoperatoria.  
    Existe una relación directa entre estancia hospitalaria pre-cirugía e infección 
quirúrgica. 
 
1.1.2.2.2 Factores intraoperatorios 
 
 Técnica quirúrgica. 
 Algunas intervenciones conllevan un factor de riesgo infectivo añadido. Es  el caso de 
la revascularización miocárdica quirúrgica con injertos arteriales o el de las 
intervenciones que precisan de apertura de vísceras intestinales. 
 Carácter de la cirugía. 
 Los procedimientos emergentes o urgentes, consecuencia de la interacción de distintos 
factores de riesgo, implican una mayor facilidad para las infecciones16. 
 Duración de la intervención. 
 Son varios los condicionantes relacionados con el aumento de infecciones y la 
prolongación de la cirugía. La mayor complejidad técnica a consecuencia de patología 
más grave, el aumento de dosis de contaminación bacteriana con el tiempo, la lesión 
celular por desecación, la exposición al aire y acción traumática de los separadores, la 
disminución de la resistencia local de la herida por el aumento del material de sutura y 
el uso de electrocoagulación, y por último la mayor probabilidad de pérdidas hemáticas. 
 
1.1.2.2.3 Factores postoperatorios 
 
 Reanimación quirúrgica.  
La estancia preoperatoria y postoperatoria en unidades de vigilancia intensiva se 
acompaña de un mayor índice de infecciones nosocomiales. Los factores de riesgo 
preoperatorios e intraoperatorios, los procedimientos invasivos, la peor situación 




hemodinámica y la potencial colonización por gérmenes resistentes, huéspedes 
habituales de estas unidades, justifican estos hechos. 
 
1.1.2.3 Clasificación de los procedimientos quirúrgicos 
 
          El primer índice de riesgo que incluye como parámetros a evaluar, el grado de 
contaminación de la herida quirúrgica, propuesto por la National Academy of Sciences 
– National Research Council de los EEUU en 1964 y aceptado posteriormente por el 
Comité of Control of Surgical Infections del American Collegue of Surgeons, establece 
cuatro  tipos o clases de cirugía27. 
 
-     Cirugía limpia (Clase I) 
          Asepsia quirúrgica, ausencia de signos de inflamación y de material séptico, vías 
respiratorias, tracto digestivo y urológico preservado, cierre primario de la herida 
quirúrgica y, si es necesario, drenaje cerrado. Las incisiones quirúrgicas que se realizan 
después de traumatismos contusos no penetrantes, se incluirán es esta categoría si 
cumplen los criterios expuestos. 
 
-      Cirugía limpia – contaminada (Clase II) 
          Trauma quirúrgico extenso evidente, asepsia no garantizada. Apertura de vísceras 
huecas, tracto respiratorio, digestivo, genital o urinario, en condiciones controladas y sin 
una contaminación inusual.  Se incluyen en esta categoría las intervenciones que afectan 
al tracto biliar, apéndice, vagina y orofarínge, siempre y cuando no haya signos de 
infección o de alteración importante en el procedimiento, y por último las 
reintervenciones precoces, los siete primeros días, de cirugías limpias. 
 
-      Cirugía contaminada (Clase III) 
          Heridas accidentales recientes y abiertas (menos de cuatro horas). Intervenciones 
con alteraciones importantes de la asepsia quirúrgica, contacto con material 
contaminante no séptico, grandes fugas de contenido gastrointestinal o inflamación 
aguda no purulenta. 
 




-      Cirugía sucia (Clase IV) 
          Cirugía en contacto con material séptico purulento, perforación de vísceras y 
heridas traumáticas con tejidos desvitalizados. 
 
          De acuerdo con este primer índice, y mediante el análisis multivariante 
retrospectivo en grandes grupos de pacientes, se estima para la cirugía limpia un riesgo 
de infección del 1-5 %, con valor promedio del 2%.  Para las heridas limpias – 
contaminadas el riesgo de infección se sitúa entre el 5 – 15 %, con  media algo menor 
del 10%.  En las heridas clase III o contaminadas, los porcentajes de infección se sitúan 
entre el 15 – 25 % y , por último, en la cirugía sucia, el riesgo de infección supera el 25 
% , alcanzando habitualmente cifras próximas al 40 %. Este índice, sigue siendo hoy 
uno de los más utilizados, aunque la no inclusión de determinantes importantes de la 
infección quirúrgica como son la edad y el tiempo de la intervención quirúrgica, le 
inhabilita como predictor de la infección en determinados grupos de enfermos.  
 
          En 1988 se propuso un nuevo índice de infección quirúrgica, el índice SENIC 
(Study on The Efficacy of Nosocomial Infection Control), que incluye cuatro factores 
de riesgo28: 
 Cirugía abdominal. 
 Cirugía de duración mayor de cuatro horas. 
 Cirugía contaminada o sucia. 
 Paciente con tres o más diagnósticos al ingreso. 
 
          En acuerdo con el número de factores de riesgo, los pacientes presentan diferente 
probabilidad de infección: 
 Ningún factor de riesgo, 1%. 
 Un factor de riesgo, 3,6%. 
 Dos  factores de riesgo, 8,9%. 
 Tres  factores de riesgo, 17,2%. 
 Cuatro factores de riesgo, 26,7% . 
 




          Comparando el valor predictivo del índice tradicional con el SENIC, se observó 
que este último era mejor predictor para las infecciones relacionadas con los 
procedimientos quirúrgicos. Sin embargo, todavía seguían estando ausentes algunas 
variables de importancia y otras eran seleccionadas de manera arbitraria, tales como 
tiempo transcurrido entre el diagnóstico y la intervención quirúrgica. 
 
          En razón de las limitaciones descritas, y ampliando el rango del número de 
factores de riesgo a valorar  surge un nuevo índice, el NNIS ( National Nosocomial 
Infection Surveillance). Índice que ha demostrado ser un buen predictor de infección 
quirúrgica, y que incluye los siguientes aspectos29. 
 Evaluación preoperatotia ASA ( America Society of Anesthesiologists). 
 Cirugía contaminada o sucia . 
 Cirugía cuya duración sea mayor de t horas, siendo t un valor dependiente del tipo 
de cirugía. 
    La tasa de infección calculada en razón de los factores de riesgo detectados es: 
 Ningún  factor de riesgo, 1,5%. 
 Un factor de riesgo,  2,9%. 
 Dos  factores de riesgo,  6,8%. 
 Tres  factores de riesgo, 13%. 
 
1.1.2.4 Epidemiología hospitalaria y calidad asistencial 
 
          Las infecciones hospitalarias, por su importancia clínica, causa identificable, 
posibilidad de prevención y registro, son un instrumento útil para controlar la calidad de 
los servicios quirúrgicos, pudiendo monitorizarse el impacto de las medidas 
asistenciales en su prevención30. Los indicadores de infección quirúrgica, deberían 
incluir y otorgar mayor protagonismo a las heridas con menos riesgo de infección, 
dónde este tipo de complicación está más relacionado con un fallo asistencial. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) utiliza como índice de referencia para valorar 
la calidad de un servicio quirúrgico la infección en cirugía limpia, y dentro de su 
programa de Salud para Todos en el Año 2000 dedicó el objetivo 31,``Asegurar la 
Calidad de los Servicios´´, a la infección en cirugía 31. 





          La prevención integral de la infección quirúrgica, clásicamente ha incluido una 
serie de medidas específicas llevadas a cabo por el personal directamente relacionado 
con el enfermo intervenido, (modificación de los factores de riesgo, asepsia y antisepsia, 
profilaxis antibiótica, etc.). No obstante, es fundamental, la creación y desarrollo de un 
sistema elaborado de vigilancia y control de la infección quirúrgica.  
 
          La vigilancia epidemiológica, llevada a cabo por los servicios de medicina 
preventiva de nuestros hospitales, agrupa a los participantes de la asistencia integral del 
proceso quirúrgico del enfermo con otros facultativos especializados en medidas de 
prevención, control y tratamiento de las infecciones desarrolladas en el ámbito 
hospitalario. Este seguimiento intensivo, se fundamenta en el establecimiento de una 
base de datos capaz de describir las tasas de prevalencia de infección, sus localizaciones 
más frecuentes, los factores de riesgo implicados y las consecuencias a que conllevan 
los microorganismos que las producen, y posibilita las comparaciones entre servicios y 
hospitales de diferentes comunidades autónomas e incluso de diferentes países. La 
rigurosa vigilancia y publicación de las tasas de infección quirúrgica16, han sido 
consideradas como la mejor forma de disminuir la prevalencia de las mismas. 
 
          En 1992  la Surgical Wound Infection Task Force, compuesta por la Society for 
Hospital Epidemiology of America, la Association for Practitioners in Infection 
Control, el Center for Disease Control (CDC) y la Surgical Infection Society, publicó 
una serie de líneas para la vigilancia de la infección quirúrgica32: 
 Definiciones de infección quirúrgica adoptadas por todos los hospitales. 
 Vigilancia de la infección quirúrgica tras el alta. 
 Clasificación de los procesos quirúrgicos según el grado de contaminación de la 
herida quirúrgica y la susceptibilidad de los pacientes a la infección. 
 Estandarización de los criterios del tipo de herida quirúrgica. 
 Las tasas de infección de la herida quirúrgica deberían ser calculadas por el cirujano 
específico y estratificadas por riesgo, así como comunicadas al mismo y al jefe de 
cirugía de una forma confidencial. 




 La relación de procedimientos quirúrgicos infectados / número de procedimientos 
totales, debería ser la más utilizada. Infravalora menos las cifras de infección 
quirúrgica que el cálculo por enfermo operado ingresado. 
 
 
1.1.2.5 Prevalencia y repercusión económica 
 
          La contaminación de la herida quirúrgica es casi inevitable, incluso en las heridas 
consideradas como limpias, utilizando las más estrictas normas de asepsia, antisepsia y 
escrupuloso cuidado en la recogida de muestras para estudios microbiológicos. En el 
momento del cierre quirúrgico la contaminación de la herida por bacterias patógenas 
puede alcanzar hasta el 90%33.  
 
          En nuestro país la ISQ, considerando los datos aportados por el grupo de trabajo 
EPINE (Estudio de Prevalencia de las Infecciones Nosocomiales en los hospitales 
Españoles), se presenta con una prevalencia del 11,8%34. Considerando la totalidad de 
pacientes hospitalizados, la ISQ ocupa el segundo lugar en orden y representa del 15 al 
18% de todas las infecciones nosocomiales. La gravedad de esta complicación es 
importante, principalmente afecta a infecciones que afectan a órganos y espacios35.  
 
          La infección hospitalaria y por tanto la ISQ, aparte de sus implicaciones clínicas, 
conlleva una notoria repercusión económica. La infección profunda de la herida 
quirúrgica se asocia independiente a un incremento de la estancia media 
intrahospitalaria y por tanto del gasto por paciente, lleva consigo mayores esfuerzos 
diagnóstico-terapéuticos y, en definitiva, va a condicionar un alargamiento del proceso 
quirúrgico  aumentando el período de incapacidad del paciente o las posibilidades de 
éxitus del mismo36.  
 
          La infección es la causa más importante del fracaso de la cirugía. En Estados 
Unidos, de los 23 millones de pacientes sometidos cada año a cirugía, las 
complicaciones relacionadas con la infección se presentan aproximadamente en un 
millón37. La morbimorbilidad generada y los costes económicos derivados de la misma, 




representan un factor que contribuye muy negativamente a la problemática 
sociosanitaria de cualquier país38. La magnitud de esta cuestión ha propiciado la 
creación en los países con mayor nivel de desarrollo, a través de los servicios de 
Medicina Preventiva, de programas de estudio de prevalencia de infecciones 
nosocomiales cuya finalidad es paliar la repercusión social y económica del problema, 
en base a una elaboración integral coordinada que incluye tanto los aspectos preventivos 
como los relacionados con el tratamiento. Concretamente en España, han sido 
desarrollados varios programas comunitarios, teniendo como referencia a nivel nacional 




          Las bacterias son los microorganismos responsables de la mayor parte de las ISQ. 
Dentro de estas, las gram positivas incluyen comensales aerobios de la piel, 
Staphylococcus aureus y epidermidis y Streptococcus pyogenes, y gérmenes entéricos 
como Enterococcus faecalis y faecium. Los primeros, son responsables de una alta 
proporción de ISQ y los Enterococcus precipitan el desarrollo de procesos infectivos 
nococomiales en el contexto inmunitario que representa la actuación quirúrgica. Las 
especies bacterianas gram negativas aisladas en las infecciones quirúrgicas, la mayoría 
pertenecientes a la familia Enterobacteriae, entre las que destacamos: Escherichia coli, 
Klebsiella pneumoniae, Serratia marcescens, Enterobacter, Citrobacter, Acinetobacter, 
Pseudomonas y Xanthomonas. Entre los microorganismos anaerobios, flora natural en 
muchas áreas del cuerpo, es preciso señalar  entre los gram positivos a los Clostridium y 
Peptostreptococcus, y de los gram negativos a los Bacterioides fragilis y 
Fusobacterium. Bacilos acidorresistentes de crecimiento lento como las Mycobacterias 
y Nocardia asteroides, así como otras bacterias, Legionella pneumophila y Listeria 
monocytogenes, también deben ser tenidos en cuenta. 
 
          La participación fúngica en la ISQ incluye infecciones nosocomiales como parte 
de los procesos polimicrobianos, Candida albicans y especies relacionadas, 
Mucor/Rhizopus y los patógenos oportunistas, Aspergillus, Blastomices, Coccidioides y 
Cryptococcus. 





          Con respecto a los virus, recordar que casi todas las infecciones virales ocurren en 
pacientes inmunodeprimidos, particularmente en los trasplantados. Los más 
frecuentemente implicados son: Citomegalovirus, Epstein-Barr, Hepatitis, Herpes, 
Varicela y virus de la Inmunodeficiencia humana. 
 
          En resumen, los agentes infecciosos patógenos más frecuentemente relacionados 
con la ISQ son Staphylococcus aureus, Staphylococcus coagulasa negativo, 
Enterococcus spp y Escherichia Coli. Sin embargo es motivo de preocupación, la 
incidencia creciente de especies bacterianas resistentes a los antibióticos, como el 
Staphylococcus aureus meticilin resistente (SAMR), Enterococcus resistente a la 
vancomicina o los bacilos gramnegativos39. También y de forma paralela es evidente un 
incremento en el aislamiento de hongos, en particular de Candida albicans40. Esta 
mayor proporción de ISQ provocadas por patógenos resistentes y algún tipo de hongos 
como la Candida albicans puede resultar reflejo de una mayor gravedad de los 
pacientes quirúrgicos, un mayor número de pacientes inmunocomprometidos o el 




1.1.4.1 Mecanismos de defensa 
 
          En la respuesta del organismo al trauma quirúrgico, colaboran diferentes 
mecanismos de defensa que actúan a nivel local y sistémico, intentando impedir la 
entrada de gérmenes y partículas extrañas al interior del cuerpo humano. La barrera 
epitelial es el primer mecanismo implicado en evitar la entrada de microorganismos. Su 
ruptura mediante la incisión quirúrgica o a través de las canalizaciones percutáneas abre 
el camino por el que los microorganismos podrán penetrar dentro de la herida operatoria 
ó directamente al sistema cardiovascular. 
 
          La injuria traumática sobre los tejidos produce la rotura celular, que a su vez 
origina la liberación de sustancias que inician la respuesta inflamatoria local y 




sistémica. Se produce una vasoconstricción vascular traumática seguida de 
vasodilatación de tejidos periféricos, aportando mayor cantidad de sangre, células y 
nutrientes que tendrán que ejercer una defensa activa del territorio injuriado. De esta 
manera, se lleva a cabo la activación de la defensa del organismo en el que está 
implicada un gran número de mecanismos dirigidos por el sistema inmunológico. 
 
           La respuesta inmunitaria consiste en el reconocimiento de un agente invasor, 
marcándole o destruyéndole. El reconocimiento es realizado exclusivamente por 
linfocitos, mientras que la destrucción pueden efectuarla tanto los linfocitos como las 
células fagocitarias. Los linfocitos responden de tres maneras a la invasión por parte de 
un agente patógeno. Los linfocitos B se desarrollan en células plasmáticas que segregan 
anticuerpos que se unen al agente patógeno, marcándole para su degradación por los 
fagocitos. Los linfocitos T pueden reconocer células tumorales y células tumorales 
infectadas, evolucionando a linfocitos T citotóxicos activos con capacidad para destruir 
las propias células alteradas. Las células T colaboradoras ``helper´´, subdivisión de 
linfocitos T, reconocen el antígeno y secretan citoquinas, que a su vez favorecen el 
crecimiento y la capacidad de respuesta de las células T citotóxicas y los macrófagos, 
incrementando de esta manera la intensidad de respuesta inmune. 
 
          La respuesta inmunitaria celular y humoral serán pues las encargadas de la 
defensa activa contra agentes extraños, incentivando la liberación de citocinas, factor de 
necrosis tumoral, quininas, derivados del ácido araquidónico, radicales libres, 
inmunoglobulinas, y la activación de la cascada del complemento que atraerá a más 
linfocitos, neutrófilos, mastocitos, monocitos, etc.,  que deberán hacer frente a la 
colonización microbiológica y química. 
  
          La cascada de la coagulación se pone en marcha intentando controlar la 
hemorragia producida por la rotura de vasos sanguíneos tisulares. Se producen 
microtrombos y grandes coágulos, que junto al material necrótico producido en el acto 
quirúrgico serán colonizados por los gérmenes colonizadores cutáneos, obteniendo un 
caldo de cultivo idóneo lejos del acceso de las células y citocinas encargadas de la 
defensa del organismo, estando ya en marcha el inicio de la ISQ. 





1.1.4.2 Riesgo de infección quirúrgica 
 
          La ISQ sólo se produce cuando los microorganismos invaden los tejidos en 
número suficiente para superar las defensas del organismo. Esta capacidad defensiva se 
ve influida negativamente por muchas circunstancias, las más importantes  ya descritas 
en el apartado correspondiente a factores de riesgo infectivo. 
 
          El riesgo de ISQ, es directamente proporcional a la dosis de contaminación 
bacteriana y a la virulencia del germen e inversamente a la resistencia de la infección 
que presenta el paciente como expresa la fórmula de Cruse41: Riesgo de infección 
quirúrgica = Dosis de Contaminación Bacteriana x Virulencia / Resistencia del Huésped 
 
          Distintos trabajos, han demostrado que cuantitativamente las posibilidades de 
infección aumentan si la herida quirúrgica está contaminada con más de 105 
microorganismos por gramo de tejido, y que el riesgo infectivo se hace mayor cuando se 
implanta un material extraño como suturas, dispositivos permanentes o prótesis42. El 
reservorio primario de agentes infectantes es la flora endógena del propio paciente. 
Entre las fuentes patógenas exógenas se incluyen el entorno del quirófano, el personal 
sanitario o la diseminación hacia el foco operatorio desde un foco de infección distante. 
La diseminación a partir de focos distantes adquiere una particular importancia en 
aquellos enfermos en los que la intervención conlleva el uso de sustitutos artificiales, 
por el riesgo añadido que estos suponen para el anidamiento de los microorganismos. 
 
1.1.4.3 Respuesta inflamatoria sistémica tras cirugía 
 
          Después de una intervención quirúrgica, y como consecuencia de la importante 
estimulación del sistema inmune, tiene lugar una respuesta inflamatoria, que a nivel 
sistémico se manifiesta mediante el espectro de signos clínicos que conforman las 
diferentes etapas del Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS). 
 




           En el SIRS asociado a infección, es posible diferenciar los siguientes diez 
apartados21:  
- Activación sistémica de la cascada de la inflamación, por diseminación de las 
bacterias y productos celulares bacterianos o por diseminación de mediadores 
proinflamatorios. 
- Activación de los iniciadores de la inflamación tales como proteínas de la 
coagulación, plaquetas, células cebadas, sistema de activación de contacto y 
proteínas del complemento. 
- Cambios sistémicos microcirculatorios que inducen vasodilatación e incremento 
de la permeabilidad vascular, conduciendo a una reducción de la velocidad del 
flujo microcirculatorio y edema tisular. 
- Producción de citocinas y factores quimiotácticos que ocasionan cambios 
endoteliales y promueven tanto la marginación sistémica de neutrófilos como la 
liberación de citocinas proinflamatorias de los monocitos y otras poblaciones 
celulares. Además, probablemente provoquen una respuesta inflamatoria que 
puede inducir inmunosupresión. 
- Marginación de neutrófilos y adhesión a las células endoteliales. 
- Activación sistémica de monocitos-macrófagos con la liberación sistémica de 
citocinas proinflamatorias . 
- El endotelio dañado y las plaquetas activadas producen mediadores 
vasoconstrictores como el tromboxano A2. Por otra parte, los radicales libres de 
oxígeno producidos por los neutrófilos contribuyen a la microlesión vascular. 
- Las unidades microvasculares gravemente dañadas pueden estar completamente 
trombosadas con cese total de flujo y fallo microcirculatorio. 
- El cese de flujo de la unidad microvascular produce necrosis isquémica de las 
células dependientes de esa unidad. 
- La reactivación de los inhibidores de la inflamación por los tejidos necrosados 
conduce a un proceso que se autoperpetúa aunque la lesión original esté 
controlada. 
 
1.1.5 PROFILAXIS ANTIMICROBIANA 
 




1.1.5.1 Aspectos generales  
 
          La profilaxis antimicrobiana de una manera aislada no tiene sentido, sólo es un 
escalón secundario, únicamente eficaz ante el cumplimiento de una serie de medidas de 
profilaxis de la ISQ generales: 1. condiciones sanitarias óptimas; 2. adecuada 
preparación del paciente; 3. asepsia en las intervenciones; 4. meticulosa técnica 
quirúrgica; 5. cuidados postoperatorios complementarios correctos. Sólo después de 
cumplir todas ellas, es interesante considerar la utilización profiláctica de antibióticos. 
 
          En cirugía la profilaxis antibiótica19, consiste en la administración de un 
antimicrobiano, con la finalidad de reducir el número de patógenos hasta que las 
defensas del organismo sean suficientes y eficaces para evitar la infección. Actualmente 
nadie duda de la conveniencia y necesidad de esta medida profiláctica, hasta el punto de 
que su utilización alcanza cotas que pueden llegar a representar la mitad de todos los 
antimicrobianos usados intrahospitalariamente. Por lo tanto, la profilaxis antibiótica en 
cirugía tiene una importancia básica, con repercusión tanto clínica como económica, 
que hacen de ella una tarea multidisciplinar de interés prioritario. Su correcta aplicación 
permite disminuir la tasa de infección postoperatoria, sobre todo a nivel de la herida, la 
estancia hospitalaria y los costes derivados de estas complicaciones infecciosas. Por otra 
parte, su uso inapropiado condiciona una alta prevalencia de efectos no deseados 
(diarrea, neumonía, sepsis, etc.), reacciones alérgicas, incremento del gasto y la 
aparición de resistencias antimicrobianas52. Por ello la profilaxis antibiótica en cirugía 
se puede considerar como uno de los indicadores de calidad asistencial. 
 
          Sus recomendaciones deben estar bien fundamentadas, basadas en las mejores 
evidencias disponibles, y debiendo existir simultáneamente algún sistema efectivo de 
vigilancia activa de la infecciones nosocomiales (encuestas seriadas de prevalencia, 
estudios de incidencia) 31-35. Es importante desarrollar una buena colaboración con la 
participación activa del Departamento de Cirugía y la aprobación final del Comité de 
Farmacia y Terapéutica y del Comité de Control de Infecciones. Son requisitos previos 
a tener en cuenta antes del desarrollo de cualquier tipo de recomendaciones prácticas 
relacionadas con la profilaxis antibiótica. 





          El propósito básico de la profilaxis es lograr mantener, en el momento de la 
incisión y durante todo el procedimiento quirúrgico, adecuados niveles inhibitorios del 
antibiótico a nivel de los tejidos y plasma 33. Es importante la diferenciación entre 
profilaxis y tratamiento, reservando este último término para la infección ya instaurada.  
 
         La decisión de establecer una profilaxis, implica por parte del médico la puesta en 
marcha de un análisis detallado de diversas circunstancias que abarcan no sólo el tipo de 
infección y el microorganismo productor más probable de ésta, sino también las 
condiciones clínicas del paciente, las características del antibiótico más apropiado a 
emplear y por último del tipo de la intervención quirúrgica y su duración. En general, 
existen dos indicaciones claras para el uso de antibióticos profilácticos35: 
- Cuando existe un alto riesgo de infección . 
- Cuando, aún siendo el riesgo de infección bajo, las consecuencias de las mismas 
pueden ser catastróficas. 
 
          Numerosos trabajos aleatorizados35-38, han demostrado el beneficio de la 
profilaxis antibiótica en este tipo de intervenciones, al reducir esta la incidencia de 
ISQ14. 
 
1.1.5.2 Indicaciones y recomendaciones 
 
          De acuerdo con la evidencia actual se ha establecido que la profilaxis antibiótica 
está indicada (recomendación grado A) en los siguientes procedimientos quirúrgicos43-
44: 
- Procedimientos que comprometen el tracto gastrointestinal (esófago, estómago, 
intestino delgado, vía biliar, colón o apéndice). 
- Procedimientos de cabeza y cuello que incluyen la orofaringe. 
- Cirugía  vascular de extremidades inferiores y abdominal. 
- Craneotomía. 
- Procedimientos ortopédicos con colocación de material de osteosíntesis. 
- Procedimientos cardíacos con esternotomía media. 





- Cesáreas primarias o en los casos que presentan rotura prematura de membranas. 
- Procedimientos que incluyen la colocación de prótesis. 
 
          La profilaxis es opcional y el nivel de evidencia que sustenta de recomendación 
es menor (recomendación de grado B) en los siguientes procedimientos45-46. 
- Cirugía de mama y herniorrafia. 
- Otros procedimientos limpios en los cuales el cuadro clínico del paciente, 
aplicando la escala de riesgo NNIS, indica un índice de infección alto. 
- Cirugías de la vía biliar y gástrica de bajo riesgo. 
- Procedimientos urológicos abiertos. 
 
          En relación a otros procedimientos como la colecistectomía laparoscópica, no 
existen suficientes estudios estadísticamente significativos que sustenten el uso de 
antibióticos profilácticos (recomendación grado C)47.  
 
          Cuando el nivel de contaminación de la herida es muy bajo, los inconvenientes 
del uso de antimicrobianos pueden ser superiores a sus beneficios, ya que sólo se 
conseguirán pequeñas reducciones de la tasas de infección, tasas ya de por si bajas. La 
utilización de profilaxis es discutible en procedimientos quirúrgicos con índices de 
infección por debajo del 3%. La decisión de emplear o no profilaxis antibiótica en 
procedimientos de cirugía limpia con índices de ISQ globalmente muy bajos debe ser 
considerada según criterios adicionales de riesgo, como los valorados en el proyecto 
SENIC o en el estudio NNIS. En estos estudios, se pone de manifiesto que una misma 
intervención limpia puede presentar índices de infección del 1% o inferior en los grupos 
sin factores de riesgo añadido y alcanzar índices del 8-10% en los grupos con mayor 
número de factores adicionales48-50. La profilaxis microbiana se usa por tanto en 
intervenciones limpias con criterios sumados de riesgo o que requieren implante de 
materiales extraños y en las cirugías limpias – contaminadas. El objetivo de la 
utilización de la profilaxis en las intervenciones limpias en las que se colocan prótesis, 
injertos o implantes, es prevenir la adhesión de organismos al dispositivo. En la cirugía 




limpia – contaminada el objetivo de la utilización de la profilaxis es reducir el número 
de microorganismos asociados con las mucosas. 
 
1.1.5.3 Desventajas potenciales de la profilaxis antibiótica 
 
          El  abuso, o uso indebido de agentes antimicrobianos, se acompaña de efectos 
económicos cuantiosos, reacciones adversas secundarias a toxicidad del fármaco y 
alergias, nuevas infecciones como colitis por Clostridium difficile y desarrollo de 
resistencias a múltiples fármacos ante patologías nosocomiales. En las últimas dos 
décadas y especialmente en los últimos años, la incidencia de microorganismos 
resistentes ha crecido considerablemente51-52, siendo de especial relevancia, la creación 
de resistencias a cefalosporinas por enterobacterias y la de cepas de enterococos 
resistentes a vancomicina.  
 
          En este sentido, el centro para el control y prevención de las enfermedades  
(CDC) afirma que en unidades de enfermos críticos53 de EEUU se ha producido un 
incremento de cepas resistentes de enterococos, pasando de 0,35% en 1989 al 25% en 
1999, siendo numerosas las investigaciones que demuestran que una de las causas más 
importantes para el desarrollo de estas resistencias es el uso abusivo e indiscriminado de 
antibioterapia endovenosa. Las consecuencias producidas a todos los niveles por la 
aparición de microorganismos resistentes son muy serias. Pacientes infectados por 
bacterias resistentes a múltiples antibióticos presentan una mayor mortalidad, mayor 
estancia media intrahospitalaria e incremento de los costes respecto a los infectados por 
microorganismos no resistentes. Numerosos trabajos sobre diferentes tipos de cirugía, 
avalan la correlación entre el uso prolongado de antibióticos en el postoperatorio y la 
aparición de resistencias bacterianas54-59. La gran mayoría de estos trabajos no controlan 
el tiempo específico postoperatorio de su administración y existe una gran variación en 
los tipos de antibióticos utilizados en los grupos de pacientes estudiados. 
 
1.1.5.4 Conclusiones y recomendaciones 
 




          Las siguientes recomendaciones generales se derivan de los principios básicos de 
la profilaxis antibiótica perioperatoria, y consideran también los estándares de calidad 
de profilaxis antimicrobiana en los procedimientos quirúrgicos, publicados 
conjuntamente por la siguientes sociedades: Infectius Diseases Society of America, 
Society for Hospital Epidemiology of America, Surgical Infection Society Centres for 
Disease Control and Prevention43, Association of Practitioners of Infection Control y 
por la Asociación Española de Cirujanos y el Plan Nacional para el Control de las 
Infecciones Quirúrgicas60-64: 
- La administración del antimicrobiano debe realizarse siempre dentro del período 
de las dos horas previas al inicio del procedimiento quirúrgico. A efectos 
prácticos en el momento previo al de la incisión, siendo el de inducción 
anestésica es el más recomendable. 
- La vía endovenosa es la vía de elección. Las cefalosporinas deben ser 
administradas en perfusión durante 5 minutos, la teicoplanina 15-20 minutos, los 
aminoglucósidos y la clindamicina en 30 minutos, y la vancomicina y el 
metronidazol deben ser infundidos más lentamente. 
- La dosis de antibiótico administrada debe ser elevada y debe oscilar siempre 
dentro del intervalo superior de la dosis terapéutica, 2 gramos para las 
cefalosporinas, 3-5 mgr/kg para los aminoglucósidos, 600 mgr para la 
teicoplanina, y 1 gr para la vancomicina. 
- Dosis adicional intraoperatoria si la cirugía se prolonga más allá de 3 horas, o las 
pérdidas hemáticas superan un litro. Esta segunda dosis debe ser administrada 
cada 2-3 horas para las cefalosporinas de vida media corta y cada 4 horas para 
las cefalosporinas de vida media larga. 
- Acuerdo generalizado para la mayoría de los procesos quirúrgicos, sobre los 
beneficios del uso de las cefalosporinas de primera generación. En cirugía de 
íleon distal y colón se recomienda un antimicrobiano con actividad frene a 
bacterias anaerobias estrictas, incluido Bacterioides fragilis. Las cefalosporinas 
de tercera generación no deben de ser utilizadas de una manera rutinaria en la 
profilaxis quirúrgica, porque presentan una menor actividad in vitro frente a 
Staphylococcus aureus.  




- La vancomicina sola o en combinación con un aminoglucósido, debería 
restringirse a pacientes con alergia mayor conocida a los antimicrobianos 
betalactámicos. Su uso rutinario sólo se debe considerar en aquellas instituciones 
donde las infecciones por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina  
(SAMR) sean muy prevalentes, generalmente por encima del 30%. 
- La duración óptima de la profilaxis es desconocida, limitándola siempre que sea 
posible al período del procedimiento quirúrgico, y no convertirla en un 
tratamiento empírico excepto bajo circunstancias bien definidas.  
- Como regla general debe suspenderse tras un máximo de 24 horas. En casos de 
continuación postoperatoria la segunda y sucesivas dosis deben ser 
administradas en un intervalo de tiempo con respecto a la primera no mayor a 
dos veces la vida media del fármaco. 
- Es necesario revisar cuidadosamente la epidemiología de la ISQ, así como los 
patrones de sensibilidad de los antimicrobianos frente a los microorganismos 
aislados. 
- Hay algunas situaciones en las que las recomendaciones generales no deben 
utilizarse o deben modificarse: alergia a fármacos o historia previa de 
enfermedad valvular cardíaca. No existen directrices establecidas para estas 
situaciones, excepto para la profilaxis de la endocarditis infecciosa en pacientes 
con enfermedad valvular. 
- Si se utiliza un antibiótico con buena actividad contra los microorganismos 
potencialmente contaminantes, y se alcanzan niveles elevados de fármaco 
durante todo el procedimiento quirúrgico, la profilaxis será generalmente 
efectiva. 
- La profilaxis es inadecuada cuando no se respetan las normas expuestas. Se 
identifican como errores más frecuentes la aplicación en indicaciones no 
establecidas, elección no adecuada del antimicrobiano, omisión de la dosis 
preoperatoria, y duración excesiva. Las consecuencias de este mal uso se 
traducen en una mayor frecuencia de efectos indeseables, desarrollo de 
resistencias bacterianas, favorecimiento de colonizadores e infecciones 
postoperatorias con su elevado coste. 
 




1.2 INFECCIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO EN CIRUGÍA 
CARDÍACA 
  
1.2.1 FACTORES GENERALES DE RIESGO INFECTIVO 
 
          En cirugía cardíaca, además de los factores de riesgo comunes a cualquier  tipo de 
cirugía aparecen otros específicos que incrementan el riesgo de padecer infección 
durante el postoperatorio. 
 
1.2.1.1 Circulación extracorpórea (CEC)  
 
          Concepto aplicable a cualquier sistema que, describiendo un circuito cerrado, 
permita un flujo continuo de sangre desde el organismo hasta el exterior y su retorno 
desde este al organismo. En cirugía cardíaca con CEC, el flujo de sangre se dirige, a 
través de un sistema de tubuladuras, desde las cavidades derechas del corazón hasta una 
membrana que permite el intercambio gaseoso retornando después al sistema arterial del 
paciente. La máquina de CEC recibe el nombre de máquina de corazón-pulmón, ya que 
al permitir el intercambio gaseoso y el bombeo de sangre, hace posible el suplir 
temporalmente la función del corazón y de los pulmones. Durante el tiempo que 
permanece funcionando la CEC, se interrumpe el paso de sangre por el corazón y los 
pulmones y por este motivo la CEC en cirugía cardíaca recibe también el nombre de 
derivación cardiopulmonar.  
 
          La necesidad de utilizar en la mayor parte de las intervenciones esta derivación 
cardiopulmonar, supone la introducción de un elemento que por si sólo incrementa el 
riesgo de reacciones adversas y representa un claro factor de riesgo infectivo, existiendo 
la  evidencia de una relación directa entre el tiempo de CEC y el porcentaje de procesos 
infecciosos. 
 
          En efecto, el empleo de la CEC supone implicaciones inmunológicas a nivel 
humoral y celular, inhibiendo la fagocitosis y la capacidad de los neutrófilos para 




neutralizar microorganismos 65-66. A su vez facilita el desarrollo de infecciones en base 
a la depresión de la respuesta inflamatoria y a la exposición de sangre a superficies de 
materiales extraños al organismo. Es un hecho, que el contacto hemático prolongado 
con los materiales plásticos, siliconas y conexiones metálicas de la máquina, atenúa la 
respuesta inflamatoria normal a través de una serie de complejas reacciones humorales 
y celulares que incluso pueden llegar a desencadenar un síndrome respuesta 
inflamatoria sistémica67. Por otra parte el aislamiento de una serie de gérmenes en la 
bomba de CEC, hasta un 75% de cultivos positivos, típicos de la endocarditis protésica 
precoz, mayoritariamente Staphilicocus. epidermidis,  apoya la tendencia a propiciar 
estos procesos68.  
 
1.2.1.2 Respuesta inflamatoria sistémica asociada a la CEC 
 
          La exposición de sangre a un material extraño como es el circuito de CEC, exige 
el uso de anticoagulantes concomitantes para evitar la trombosis. Sin embargo, los 
anticoagulantes no impiden la activación del resto de componentes hemáticos como son 
el sistema de contacto, el complemento y el sistema leucocitario. Este hecho, condiciona 
la presencia de una respuesta inflamatoria sistémica de gran intensidad y de difícil 
control, responsable en gran medida de las complicaciones postoperatorias que 
presentan estos enfermos. 
 
          De menor a mayor gravedad se distinguen tres cuadro clínicos. En primer lugar 
existe una respuesta inflamatoria sistémica “whole body inflamatory response” (WBIR), 
que aparece en el 100% de los pacientes intervenidos con CEC67. Esta entidad, se 
caracteriza por hallazgos fundamentalmente analíticos (leucocitosis, aumento transitorio 
de la concentración plasmática de IL1-b, IL6, C3a, C5a, elastasa, colagenasa, 
lactoferrina, proteína C reactiva, transaminasas, amilasa pancreática, enzimas tubulares 
renales) y por el deterioro ligero del intercambio alveólo-capilar. En segundo lugar, se 
ha descrito el síndrome de respuesta inflamatoria propiamente dicho “inflammatory 
response syndrome” (SIRS), que aparece en el 10% de los pacientes y que además de 
los datos clínicos antes citados se caracteriza por temperatura > 38ºC, aumento del gasto 
cardíaco, reducción de la resistencia vascular sistémica y acidosis láctica. Por último, 




existe un cuadro clínico denominado síndrome post-perfusión, que se caracteriza por 
aparecer en el 1-2% de los pacientes intervenidos69. En este síndrome, además de todos 
los datos anteriormente descritos, aparece un distress respiratorio del adulto, e incluso, 
un fallo multiorgánico que se acompaña de una mortalidad aproximada del 50%. Los 
mediadores relacionados con estos acontecimientos son fundamentalmente TNF-alfa, 
IL1-b, IL-6, leucotrienos, factor activador de las plaquetas, péptido vasoactivointestinal, 
fragmentos activados del complemento, histamina, serotonina, y productos derivados de 
los sistemas de coagulación y fibrinolisis70. 
 
1.2.1.3 Catéteres vasculares percutáneos 
 
          Vías venosas centrales, catéteres de medición del gasto cardíaco y otros 
dispositivos intravasculares, son habituales en el seguimiento y control postoperatorio 
de la cirugía cardíaca, representando una puerta de entrada bacteriana con un alto 
potencial de contaminación. La presencia de infección se relaciona directamente con el 
tiempo de inserción de estos dispositivos72-75. 
 
1.2.1.4 Injuria endotelial 
 
          La agresión endotelial que implica la cirugía cardiovascular, especialmente en 
cardiopatías valvulares degenerativas seniles ó reumáticas y la subsecuente 
precipitación de material trombótico, proporcionan un terreno fácilmente colonizable 
por los microorganismos. El desarrollo de endocarditis postoperatoria precoz,  
clínicamente manifiesta durante el año siguiente a la cirugía, está relacionda 
directamente con el procedimiento quirúrgico. Estudios recientes, relacionan la 
fisiopatología del desarrollo de la estenosis de aorta degenerativa o calcificante senil 
con el aislamiento en los velos valvulares resecados de microorganismos del tipo de las 
nanobacterias, postulando una nueva teoría microbiológica del desarrollo de las 
valvulopatías, muy similar a las descritas en la formación de las placas de ateroma, 
aterogénesis por parte de estas mismas bacterias71. 
 
1.2.1.5 Arteria mamaria interna 





          Su empleo bilateral para la cirugía de derivación aortocoronaria en la cardiopatía 
isquémica, con la consiguiente reducción de la vascularización esternal y de la pared 
torácica, representa otro factor favorecedor de la infección, especialmente en pacientes 
obesos, diabéticos y broncópatas crónicos76.  
 
1.2.1.6 Sustitutos arteriales y valvulares  
 
          El material sustitutivo vascular de origen sintético tiene una mayor capacidad 
infectiva que los biológicos, especialmente si estos últimos se obtienen del propio 
paciente. En el caso de válvulas cardíacas artificiales, mecánicas y biológicas, los 
resultados no son coincidentes, es probable que precozmente sean más sensibles a la 
infección las prótesis mecánicas que las biológicas, con tendencia a igualarse en 
estadios evolutivos posteriores. La alta mortalidad que supone las endocarditis 
protésicas, han llevado a desarrollar prótesis valvulares impregnadas de antibiótico y al 
desarrollo estricto de medidas preventivas en pacientes que se sometan a una 




          En cirugía cardíaca bajo CEC se produce la degradación de los factores de 
coagulación y predisposición al sangrado, por lo que los pacientes requieren con 
frecuencia, 60-70%, aporte de hemoderivados (glóbulos rojos, plaquetas y plasma). En 
contacto con la superficie externa del circuito extracorpóreo se produce la activación de 
los componentes sanguíneos, factor XII, factor XI, prekalikreína y kininógeno de alto 
peso molecular. Por otra parte el sistema fibrinolítico se activa después del contacto con 
el material de la bomba y además la CEC produce activación, disfunción y restricción 
de plaquetas. Las pérdidas hemáticas superiores a un litro incrementan la 
susceptibilidad de infección, al parecer consecuencia de complicaciones aún no bien 
definidas, con efectos inmunosupresores provocados por la transfusión homóloga y de 
la disminución de la concentración sanguínea del antibiótico empleado83-86. 
 






          Estado en el que la temperatura central del organismo está por debajo del rango 
normal de la especie. Atendiendo al mecanismo de producción, la hipotermia se 
clasifica en accidental o no intencionada o inducida. 
 
           La hipotermia inducida es un método ideado para disminuir el metabolismo 
corporal como un todo, y reducir los peligros de la hipoxia y el daño celular resultante 
de la oclusión regional de la circulación cerebral, cardíaca, hepática y renal. El 
enfriamiento facilita que ciertos tejidos puedan resistir períodos de hipoxia, que en su 
ausencia provocarían lesiones, a veces irreversibles. La hipotermia postoperatoria es 
una complicación frecuente tras la cirugía de larga duración, especialmente tras cirugía 
cardíaca con hipotermia central inducida. Es evidente que en la hipotermia de 35ºC hay 
una menor cicatrización de las heridas y por consiguiente un aumento de las 
infecciones. La hipotermia de 34ºC  incrementa la incidencia de infección (19%) si se 
compara con pacientes normotérmicos. Este efecto está relacionado con la alteración de 
la función macrofágica, debido a la reducción del oxígeno tisular secundario a 
vasoconstricción termorreguladora. Por otra parte, en estudios animales se ha observado 
que la hipotermia incrementa la susceptibilidad a la infección al tiempo que la 
introducción de bacterias a la piel87-91.  
 
1.2.1.9 Dispositivos de asistencia ventricular 
 
          Después de la hemorragia, la infección es la complicación postoperatoria más 
común de los dispositivos de asistencia ventricular, localizándose habitualmente en el 
sitio de punción del catéter, siendo menos frecuentes en los dispositivos de localización 
ortotópica92. 
 
1.2.1.10 Marcapasos cardíaco y desfibrilador automático implantable 
 
          El implante endovascular o endocavitario de electrodos o cables para la 
estimulación y/o resincronización cardíaca, marcapasos y desfibriladores, representan 




un condicionante más de infección. Constituidos por materiales sintéticos, que 
permanecen durante años en contacto con la circulación sistémica, relacionan 
directamente el corazón con el tejido celular subcutáneo, facilitando la llegada de 
gérmenes al endocardio cuando se produce cualquier transgresión cutánea a nivel de la 
bolsa del generador. Además el desarrollo de cualquier tipo de bacteriemia puede 
favorecer la colonización de estos materiales, cronificando la infección y facilitando el 
desarrollo de endocarditis93-94.  
 
1.2.2.11 Otras causas favorecedoras de la infección, son la ventilación mecánica 
prolongada, el uso de cera ósea con finalidad hemostática, el deterioro de la función 
ventricular izquierda, el exceso de personal durante la realización de la técnica 
quirúrgica y el tratarse de una cirugía prolongada en el tiempo y técnicamente 
compleja95-101. 
 
1.2.2 MICROBIOLOGÍA  EN CIRUGÍA CARDÍACA 
 
          Los gérmenes patógenos más comúnmente implicados en la resolución quirúrgica 
de las enfermedades cardiovasculares están encabezados por los Staphylococcus. Cerca 
del 80% de las heridas esternales son contaminadas transoperatoriamente por  
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis. Los Streptococcus ocupan a gran 
distancia el segundo lugar, y con creciente importancia a estos microorganismos se 
están sumando las bacterias gramnegativas (Pseudomonas, Escherichia coli, Klebsiella, 
Enterobacter, Proteus y Serratia) y hongos. En el 70-90% de la infecciones quirúrgicas 
el perfil microbiológico viene constituido por  Staphylococcus aureus y Staphylococcus 
coagulasa negativos (Staphylococcus epidermidis ),  son de origen mixto.  
 
1.3 ACTUACIÓN SOBRE FACTORES DE RIESGO 
MODIFICABLES DE INFECCIÓN QUIRÚRGICA. 
 
1.3.1 PRINCIPIOS BÁSICOS 
 




          La ISQ es la segunda causa más frecuente de infección y provoca una aumento de 
la morbilidad, mortalidad, tiempo de estancia hospitalaria y costes médicos. Como 
hemos comentado en apartados anteriores hay numerosos factores de riesgo asociados a 
cirugía cardíaca tanto preoperatorios, intraoperatorios como postoperatorios. 
Recientemente han surgido estudios e investigaciones sobre factores de riesgo 
modificables durante el proceso perioperatorio, principalmente centrándose en tres de 
ellos: fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2), control de la glucosa y mantenimiento de 
la normotermia del paciente.  
 
          Parece haber cierto consenso con respecto al mantenimiento de la normoglucemia 
y de la normotermia, pero en cuanto a la FiO2, múltiples estudios han tratado de 
dilucidar la relación entre la hipoxemia tisular y el aumento del riesgo de la ISQ con 
resultados dispares. Estas investigaciones se basan en el principio de que incrementando 
la presión parcial tisular de oxígeno (PsqO2) en los tejidos, donde la muerte oxidativa 
que llevan a cabo los neutrófilos es la principal defensa contra los patógenos 
quirúrgicos, disminuiría la ISQ. Es en esta variable en la que nos vamos a centrar para 
desarrollar nuestro trabajo.  
 
1.3.2 ESTADO ACTUAL 
 
          Tras revisar la amplia literatura médica existente, creciente de manera 
exponencial en los últimos años debido al aumento del interés por este tema, sorprende 
los muchos interrogantes e incluso factores de confusión relacionados con la FiO2. Esto 
es así por diversas causas: diferencias en cuanto a la metodología empleada en los 
diferentes estudios, diferencias en cuanto a la FiO2 empleada, forma y duración de su 
administración, tipo de cirugía sobre los que actúa, tipo de pacientes incluidos, etc.          
Estos factores de sesgo estadístico oscurecen los resultados y no facilitan el establecer 
consideraciones acerca de las diferentes pautas de tratamiento a aplicar, ni siquiera los 
estudios randomizados publicados hasta el momento permiten extraer directrices al 
respecto. 
 
1.3.3 REVISIÓN DE ESTUDIOS PREVIOS 





          El interés por la actuación sobre el oxígeno tisular y su relación con la infección 
no es nuevo, ya en 1978 Babior et al.7 estudió el papel del oxígeno como primera línea 
de defensa en la actuación del sistema inmunitario y en 1984 Knighton et al.8 publicó un 
trabajo que hablaba del oxígeno como un antibiótico En 1987 Gottrup et al.9 desarrolló 
las medidas de oxígeno tisular y la presión parcial del mismo en los tejidos.  
 
          En los años noventa creció el interés por este tema y Hopf et al.10 y Allen et al.11 
relacionaron la hipoxemia tisular con el desarrollo de la ISQ. Previamente Hartmann et 
al.12 estudió el efecto de la perfusión y oxigenación tisular con el acúmulo de colágeno 
en las heridas quirúrgicas en un estudio randomizado en pacientes sometidos a cirugía 
mayor abdominal. También se relacionaron otros factores por Akca et al.13 como era el 
dolor postoperatorio y la PsqO2. 
 
          La explosión del tema ha tenido lugar en los últimos años, teniendo en cuenta que 
en Estados Unidos se realizan más de 27 millones de procedimientos quirúrgicos al año 
y que la ISQ es una de las infecciones nosocomiales más frecuente, multilplicaron los 
esfuerzos por prevenirlas. En al año 2000 un estudio randomizado de Greif et al.26 
demostró la reducción de la ISQ en pacientes intervenidos de cirugía de colon a los 
pacientes que se les administró una FiO2, del 80% intraoperatoriamente y durante las 
primeras dos horas después de la cirugía. Posteriormente los estudios de Belda el al.25 y 
Myles et al.102 ratificaron el uso de altas concentraciones de oxígeno para reducir el 
riesgo de ISQ en similares grupos de pacientes. En cambio en el trabajo de Pryor et 
al.103 la hiperoxia perioperatoria no fue efectiva para evitar el proceso infectivo, de 
hecho en sus resultados se apreciaba un aumento de las mismas.  
 
          En un metaanálisis de estos trabajos de Qadan et al.104, que incluían 3001 
pacientes, encontró que la administración de alta FiO2 (80%), se asociaba a una 
reducción de la ISQ. Recientemente Meyhoff et al.24 se posicionó junto Pryor et al. 103 y 
no relacionó de una manera estadísticamente significativa las diferencias de ISQ con la 
administración de altas FiO2, pero por otra parte adelantaba como novedad, que no hay 
diferencias en cuanto a complicaciones pulmonares, incluyendo atelectasias, neumonía 




e insuficiencia respiratoria en ambos grupos. Cabe destacar que todas estas 
investigaciones tenían lugar sobre pacientes sometidos a cirugía mayor abdominal 
abierta. Es Maragakis et al.105 quien profundizó en otro tipo de cirugía como la de la 
columna vertebral, demostrando que la FiO2 intraoperatoria menor del 50% es un factor 
de riesgo para el desarrollo de la ISQ. 
 
          Estudios previos de laboratorio y clínicos, han demostrado que la presión parcial 
de oxígeno (PaO2) en las heridas quirúrgicas es importante para la curación y 
cicatrización de las mismas. La PaO2 se encuentra disminuida en las heridas quirúrgicas 
como resultado de las lesiones, coagulación, inflamación y, en gran medida por la 
estimulación del sistema nervioso simpático y la consecuente vasoconstricción causada 
por la hipotermia, hipovolemia y el dolor. Por otra parte, el oxígeno es un importante 
factor para la erradicación de la infección. Estudios en los que se han usado modelos de 
heridas experimentales, han demostrado que Pseudomona aeruginosa, Staphylococcus 
aureus, y Escherichia coli inyectados en la herida pueden ser erradicados con tasas 
proporcionales de FiO2 o PaO2, y  que los antibióticos son cada vez más efectivos a 
mayores concentraciones de FiO2. Knighton et al.
8, Allen et al.11 y Kohanski et al.106 
demostraron en el año 2007 otro mecanismo potencial de acción del oxígeno: que los 
principales grupos de antibióticos bactericidas requerían oxígeno para ejercer su función 
sobre los microorganismos patógenos. 
 
          Por lo tanto la discusión de si las altas FiO2 son buenas, tóxicas, efectivas o 
irrelevantes para la prevención de la infección, se ha convertido en el centro del debate. 
La PaO2  de la herida puede incrementarse con el incremento del oxígeno suplementario, 
pero sólo en ausencia de vasoconstricción y bajo condiciones que conduzcan a alcanzar 
a este oxígeno suplementario los tejidos periféricos, como son el control estricto de la 
temperatura y el llenado de fluidos apropiado. Así en su ensayo clínico Kurz et al.107 
mantuvo a los pacientes en normotermia durante el período perioperatorio y demostró 
una reducción significativa de la ISQ, con un incremento también significativo de tejido 
conjuntivo de la herida con respecto al otro grupo de pacientes. Comparando los 
estudios de Greif et al.26 y Belda et al.25 con el de Meyhoff et al.24, en los dos primeros 
había un reemplazamiento de fluidos correcto y normotermia, en cambio en el tercer 




trabajo el mantenimiento de fluidos fue menor y no se mantuvo la normotermia en todos 
los pacientes.  
 
1.3.4 CONSIDERACIONES FINALES  
 
          En definitiva, el hecho de si las altas FiO2 deben considerarse como un estándar 
para la mayoría de las intervenciones quirúrgicas esta aún por determinar. Por otra 
parte, el garantizar un riguroso cuidado perioperatorio incluyendo una administración de 
fluidos adecuada, mantenimiento de normotermia, normoglucemia, y un apropiado uso 














































     




           Del análisis de la introducción de este trabajo, se desprenden algunos hechos  que 
consideramos pueden justificar tanto el planteamiento de su hipótesis como el de su 
validación a través del análisis de los datos de los pacientes elegidos para llevarlo a 
cabo.  
     
           Los beneficios potenciales del uso perioperatorio de una alta FiO2 para prevenir 
la ISQ ha suscitado gran interés los últimos años. Ensayos clínicos de Greif et al.26 y 
Belda et al.25 demostraron la disminución significativa de la ISQ en pacientes que 
recibieron FiO2 del 80% en el intraoperatorio y durante las primeras horas del 
postoperatorio. 
 
          En contraste con los resultados obtenidos por Belda et al.25, ensayos clínicos de 
Pryor et al.103 y, más recientemente Meyhoff et al.24, no encontraron en cirugía 
abdominal diferencias estadísticamente significativas en el riesgo de desarrollar ISQ 
cuando se administraba oxígeno al 80% frente al 30%, durante la intervención y las dos 
primeras horas del postoperatorio. Sus resultados, sugirieron que la hiperoxia 
perioperatoria no era efectiva para reducir la ISQ. En consecuencia, sus datos resultaban 
contradictorios con los que afirmaban el posible beneficio de la FiO2 alta para la 
prevención de la ISQ.                
 
          La ISQ es una de las complicaciones más frecuentes del procedimiento 
quirúrgico, usándose como uno de los parámetros principales de calidad asistencial de 
un centro sanitario. En el ámbito de la cirugía cardíaca, además de los factores de riesgo 
de ISQ comunes en otros tipos de cirugía, la intervención quirúrgica requiere de 
procedimientos y actuaciones capaces de incrementar la posibilidad  del desarrollo de la 
ISQ. La utilización de CEC, el uso de catéteres endovasculares y sistemas de drenajes, 
el empleo bilateral de la arteria mamaria interna, la administración de hemoderivados, el 
uso de hipotermia y la utilización de diferentes sustitutos valvulares y vasculares, entre 
otros, incrementan el riesgo de que se produzca el suceso. 
 
          La ISQ en cirugía cardíaca puede acompañarse de una alta morbilidad y 
mortalidad y del consecuente aumento de la estancia hospitalaria y gasto sanitario. 




Resulta lógico que para prevenir la ISQ, sea esencial optimizar las condiciones 
perioperatorias en las primeras horas tras la posible contaminación bacteriana del sitio 
quirúrgico durante la intervención.  
 
          En principio, la PaO2 se encuentra a menudo disminuida en heridas quirúrgicas y 
anastomosis. Por ello, parecería lógica la justificación de la administración de altas FiO2 
para evitar la ISQ, es producir un aumento de la PaO2 y así producir un incremento en la 
presión parcial de oxígeno tisular (PsqO2) donde la muerte oxidativa que llevan a cabo 
los neutrófilos es la principal defensa contra los patógenos quirúrgicos. De este modo, el 
riesgo de la ISQ podría resultar inversamente proporcional a la PsqO2. La PaO2 en los 
tejidos puede incrementarse de una manera sencilla aumentando la FiO2. 
 
          En razón de lo expuesto y de las contradicciones observadas al respecto en la 
revisión de la literatura, consideramos adecuado el planteamiento de nuevos estudios 
que con carácter prospectivo analicen, en los pacientes intervenidos de cirugía cardíaca, 
la eficacia y seguridad de distintas pautas de administración de oxígeno, y su valor para 
la prevención de la ISQ, generando en nuestro caso la formulación de la hipótesis que 











































           La estrategia de administrar una elevada fracción inspirada de oxígeno (FiO2)   
durante la intervención quirúrgica  en pacientes adultos  de cirugía cardíaca, produce un 
aumento de la presión arterial de oxígeno (PaO2) que no se correlaciona con la 

































































1 Objetivo principal 
 
          Analizar la relación entre valores elevados de la PaO2 y la ISQ en una 
muestra de pacientes adultos intervenidos quirúrgicamente de cirugía cardíaca 
en un hospital de tercer nivel. 
 
2 Objetivos secundarios 
 
o Determinar la influencia de otros factores de riesgo preoperatorios, 
intraoperatorios y postoperatorios, y su relación con la aparición de ISQ. 
 
o Determinar los patógenos aislados en los pacientes con ISQ durante el 
postoperatorio de cirugía cardíaca. 
 
o Determinar el impacto de la PaO2 en la mortalidad de pacientes 
intervenidos de cirugía cardíaca. 
 
o Determinar la influencia de otros factores de riesgo preoperatorios, 
intraoperatorios y postoperatorios en la mortalidad de pacientes 









































5.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 
 
        El presente estudio es de tipo prospectivo observacional, cuyo protocolo ha sido 
aprobado por la Comisión de Investigación del Hospital Clínico Universitario de 
Valladolid. Se han cumplido todos los criterios de la declaración de Helsinki y todos 
los pacientes fueron informados, dando su consentimiento por escrito accediendo a 




          El estudio se ha llevado a cabo entre el 30 de enero de 2009 y el 30 de junio de 
2011 en intervenciones de cirugía cardíaca realizadas en pacientes adultos. Estas 
intervenciones han tenido lugar en el Hospital Clínico Universitario, Valladolid, 
España. 
 
5.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN 
 
          Pacientes adultos de más de 18 años programados para cirugía cardíaca electiva 
mediante esternotomía media incluidos en el tipo de cirugía limpia. 
 
5.4 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 
 
          Se ha considerado motivo de exclusión la presencia de infección activa, cirugía 
limpia – contaminada o contaminada, cirugía sucia, administración de antibioterapia 
durante 48 horas previas a la intervención, cirugía realizada de manera urgente y alergia 
a betalactámicos. Los pacientes en los que se realizó un trasplante cardíaco no se han 
incluido, al igual que aquellos que se negaron a participar en el estudio tras ser 
informados del mismo. 
  
5.5 PREPARACIÓN QUIRÚRGICA Y DETALLES TÉCNICOS 
 




          Han sido aplicadas las normas preoperatorias según protocolos de aceptación 
general, entre las cuales se incluyen el rasurado del área quirúrgica el día previo a la 
cirugía, limpieza de la piel del campo quirúrgico con un antiséptico de povidona yodada 
al 10 % o clorhexidina, control de la glucemia y manteniendo niveles de normotermia 
durante el intraoperatorio y las primeras horas del postoperatorio.  
 
          Las intervenciones se realizaron bajo derivación cardiopulmonar convencional en 
hipotermia ligera (temperatura esofágica 30-34º), con oxigenador de membrana. Una 
solución cardiopléjica anterógrada y retrógrada de mantenimiento ha sido utilizado 
como factor de protección miocárdica. La arteria mamaria o torácica interna fue la 
elegida para los pacientes intervenidos de revascularización miocárdica. El tejido 
celular subcutáneo fue aproximado mediante sutura continua trenzada reabsorbible, 
cerrándose la piel mediante grapas metálicas de acero inoxidable. Por último todas las 
intervenciones han sido realizadas por un grupo de cirujanos reducido con una dilatada 
experiencia en este campo. 
               
5.6 EVALUACIÓN DE LOS PACIENTES 
 
 Los pacientes han sido evaluados diariamente por el equipo quirúrgico durante el 
período que han permanecido hospitalizados. En los pacientes en los que se desarrolló 
una infección postoperatoria, hubo supervisión por parte de la Unidad de Enfermedades 
Infecciosas. Según los protocolos habituales de la Institución los cultivos se indicaron 
bajo sospecha clínica siguiendo los criterios del Centro de Control y Prevención de 
Enfermedades (CDC) para definir la ISQ 14. 
 
 En las consultas externas de cirugía cardíaca se llevó a cabo el examen periódico 
tras el alta hospitalaria, con una primera visita a los tres meses del alta hospitalaria y 
controles sucesivos durante el primer año a los pacientes portadores de dispositivos 
intracardíacos o intravasculares y de válvulas protésicas.  
 




 Sólo antes los casos extraordinarios de imposibilidad de traslado al hospital, el 
seguimiento tuvo lugar mediante contacto telefónico y a través del Médico de Atención 
Primaria. 
 
5.7 MUESTRAS BACTERIANAS 
 
   Las muestras de las series de hemocultivos, material extraído de órganos con 
posible infección (esputo, orina, etc) y exudados procedentes de la herida quirúrgica 
fueron cultivadas en medios aerobios y anaerobios durante 5 días (agar-sangre) y en 
caldos enriquecidos durantes 7 días. El agente causal ha sido seleccionado cuando ha 
sido posible y las muestras en las que ha habido un crecimiento de múltiples 
microorganismos han sido desestimados en posteriores análisis, considerados como 
contaminaciones. En la identificación de cepas bacterianas fueron utilizados los 
procedimientos de diagnóstico estándar microbiológico. El test de sensibilidad a 
antibióticos fue realizado mediante el método de difusión de disco y la determinación de 
las concentraciones mínimas inhibitorias (CMI), mediante el E test. Se consideraron 
susceptibles aislamientos de Staphylococcus con CMI menor o igual a 1 mg/l para 




   Las ISQ fueron realizadas de acuerdo con las definiciones del Centro de Control y 
Prevención de Enfermedades (CDC) 14: 
 
o Infección superficial del sitio quirúrgico. La infección envuelve la piel y el tejido 
celular subcutáneo y se acompaña de uno de los siguientes eventos: drenaje 
purulento a través de la incisión, cultivo positivo del exudado purulento, signos 
clásicos de inflamación que permiten la apertura de la herida por el cirujano 
excepto en los que el cultivo de exudado fue negativo. 
 
o Infección profunda del sitio quirúrgico. La infección envuelve tejidos más 
profundos y se acompaña de uno de los siguientes acontecimientos: drenaje 




purulento a través de la incisión, dehiscencia espontánea de la herida o apertura 
de la misma deliberadamente por parte del cirujano en presencia de fiebre, dolor 
local, o evidencia de infección profunda en el examen directo o reintervención. 
 
o Osteomielitis esternal. Infección de órgano o espacio caracterizada por drenaje 
purulento persistente a través de la herida postoperatoria confirmado por 
estudios microbiológicos o anatomopatológicos. 
 
o Mediastinitis. Infección de órgano o espacio caracterizada por: cultivos positivos 
de exudado mediastínico o fluidos obtenidos en la intervención, fiebre, dolor 
esternal, inestabilidad esternal y datos obtenidos por tomografía axial 
computerizada. 
 
o Endocarditis. Es definida como una infección de órgano o espacio y 
caracterizada por lo criterios de Duke. 
 
5.9 ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO DE INFECCIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO 
 
          El riesgo estimado de ISQ es del 1-5% con un promedio del 2%, ya que todas las 
cirugías que se han incluido en nuestro estudio han sido clasificadas como limpias en 
base al grado de contaminación de la herida quirúrgica. 
 
5.10 PRESENTACIÓN CLÍNICA 
 
          Los signos y síntomas que definen la ISQ fueron la secrección de exudados a 
través de la herida operatoria, inestabilidad esternal, fiebre de  > 38.5ºC  durante el 
proceso de infección o los días que anteceden a su diagnóstico. Los datos analíticos que 
se tienen en cuenta son leucocitosis y leucopenia, desviación izquierda y neutrofilia y 
los niveles en plasma de proteína C reactiva.  
 
          La endocarditis fue diagnosticada siguiendo los criterios de Duke y en el resto de 
infecciones se siguió la clasificación y criterios propuestos por el (CDC) 14.   





5.11 TAMAÑO DE LA MUESTRA 
 
          Para la realización de la investigación científica planteada como un estudio 
observacional prospectivo se incluyeron 1024 pacientes intervenidos en nuestra 
institución desde el 30 de Enero de 2009 hasta el 30 de junio de 2011 de cirugía 
cardíaca con circulación extracorpórea bajo las características descritas en el diseño del 
estudio. 
 
          Antes de comenzar el estudio estimamos el número adecuado de pacientes 
requeridos para un adecuado exámen de la hipótesis de administrar una elevada FiO2, 
que produce un aumento de la PaO2 no está relacionada con la reducción de la 
incidencia de la ISQ. Estimando que la tasa de ISQ de cirugía cardíaca es alrededor del 
5%, un total de 419 pacientes fueron requeridos como mínimo en cada grupo para tener 
una viabilidad y mostrar una reducción significativa de la tasa de infección del sitio 
quirúrgico del 5% con un nivel alfa de 2,0 y un error beta de 0,5. La reducción del 0,5% 
fue elegida de acuerdo a la media de ISQ reportada por el National Nosocomial 
Infections Surveillance System para cirugías de revascularización miocárdica en 
pacientes con riesgo de categoría 2 27,29. 
 
5.12 FACTORES DE RIESGO INFECTIVO Y DE MORTALIDAD 
 
          Los principales factores de riesgo para desarrollar ISQ han sido clasificados como 
preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorios. Entre los preoperatorios se distinguen 
los demográficos como la edad y el sexo y aquellos recogidos en la historia clínica del 
paciente, tales como diabetes mellitus, hipertensión, dislipemia, insuficiencia 
respiratoria, insufiencia renal crónica, enfermedad urológica, arteriopatía periférica, 
cirugía cardíaca previa, inmunosupresión, enfermedad dermatológica, enfermedad 
hematológica y enfermedad coronaria y valvular. Los factores de riesgo intraoperatorios 
están representados por la profilaxis intraoperatoria administrada, técnica quirúrgica y 
tipo de cirugía realizada, tiempo de CEC y de clampaje aórtico, temperatura de 
circulación extracorpórea, hematocrito de salida de bomba, glucemia y PaO2. Por último 




los factores postoperatorios valorados han sido; el tiempo de conexión a ventilación 
mecánica, tiempo de estancia en la Unidad de Reanimación y hospitalaria, 
complicaciones postoperatorias en los diferentes órganos, procedimientos invasivos 
realizados, glucemias, PaO2, temperatura y determinaciones analíticas del hemograma. 
 
          A su vez analizamos los factores de riesgo relacionados con la mortalidad 
utilizando las mismas variables usadas para determinar los factores de riesgo de la ISQ. 
  
5.13 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
          El grado de heterogeneidad entre los dos grupos ha sido estudiado mediante el 
test de la t Student ó por el test de Wilcoxon, para variables continuas y por el test de la 
Chi-Cuadrado de Pearson o el test exacto de Fisher para variables categóricas.  
 
          Para el análisis de los factores de riesgo utilizamos el análisis unidireccional de la 
varianza en caso de variables continuas y el test de la chi-cuadrado de Pearson para 
variables categóricas. Se utilizó el test exacto de Fisher cuando los valores esperados 
por el análisis  de chi-cuadrado fueron inferiores a 5.  
 
          De los factores de riesgo analizados se realizó análisis de colinealidad y 
multicolinealidad seleccionando las variables de los modelos paso a paso siguiendo los 
criterios de: tolerancia mayor de 0,4 con inflación de la varianza menor de 2,5 y 
condición numérica menor de 10 y varianza de dos o más variables no mayores de 0,5. 
La variable dependiente respondió a dos categorías: 1) Pacientes con infección del sitio 
quirúrgico, y 2) pacientes sin infección del sitio quirúrgico. Realizamos análisis de 
regresión logística múltiple usando valores significativos de p < 0,25 para modelos 
formulados y p < 0,05 para modelos previos, con el fin de evaluar factores de riesgo de 
ISQ ajustando a los posibles factores de confusión. Ajustamos la odds ratio para los 
modelos de asociación de interés. El grado de significación estadística fue asumido por  
valor de p < 0,05. El análisis estadístico de los datos fue realizado mediante programa 
estadístico SPSS (Statistical Package for Social Science) versión 20.0. 
 





          Finalmente las curvas ROC fueron realizadas y el área bajo la curva fue calculada 
para determinar la sensibilidad y especificidad. Expresamos otras variables continuas a 
través de su media e intervalo de confianza al 95% cuando tuvieron una distribución 
normal y variables discretas como porcentajes. Se utilizó el test de la t Student para 
comparar variables continuas, el test U de Mann-Whitney para comparar variables 
continuas que no tenían distribución normal  y el test de la chi-cuadrado de Pearson o el 


















































6.1 CARACTERÍSTICAS PREOPERATORIAS, INTRAOPERATORIAS Y 
POSTOPERATORIAS EN PACIENTES CON Y SIN INFECCIÓN DEL SITIO 
QUIRÚRGICO (ISQ) 
 
6.1.1 Características demográficas y clínicas preoperatorias en pacientes con y sin ISQ 
 
          En el período de tiempo establecido para la realización del estudio se incluyeron 
un total de 1024 pacientes, de los cuales 970 no desarrollaron ISQ y 54 desarrollaron 
ISQ. En la tabla 1 se reflejan las características demográficas y clínicas de los pacientes 
incluidos en el estudio. 
 
          De los 1024 pacientes analizados, 628 (61,3%) fueron varones y 396 (38,7%) 
mujeres. La edad media de los pacientes analizados fue de 68,5 ± 10,1 no existiendo 
diferencias estadísticamente significativas en edad y sexo entre ambos grupos. Cabe 
destacar un mayor número y estadísticamente significativo de pacientes con 
antecedentes de infección respiratoria previa en el grupo de pacientes con ISQ, 18 
(33,3%) frente a 202 (20,8%) que no la desarrollaron. En el grupo de pacientes con ISQ 
referían historia de tratamiento con betabloqueantes 21 (38,9%) y 23 (42,6%) 
tratamiento con estatinas. Antecedentes de diabetes mellitus tipo 1, 12 (77,8%), diabetes 
mellitus tipo 2, 4 (7,4%), hipertensión arterial 27 (50%), dislipemia 21 (38,9%).  
Insuficiencia renal preoperatoria con cifras de creatinina plasmática superiores a 2 
mg/dl, 2 (3,7%). Por último ambos grupos comparados fueron similares tanto en 
patología coronaria y valvular previa sin resultados estadísticamente significativos. 





















n = 1024 
Pacientes sin 
ISQ n = 970 
Pacientes con 
ISQ n = 54 
 
p valor 
Edad 68,5 ± 10,1 68,2 ± 10,1 69,1 ± 10,9 0,54 
Sexo - Varones 628 (61,3) 591 (60,9) 37 (68,5) 0,26 
Sexo - Mujeres 396 (38,7) 379 (39,1) 17 (31,5) 0,26 
Betabloqueante  456 (44,6) 435 (44,9) 21 (38,9) 0,39 
Estatina  396 (38,7) 373 (38,5) 23 (42,6) 0,55 
Diabetes tipo 1 178 (82,6) 166 (82,9)  12 (77,8) 0,33 
Diabetes tipo 2 123 (12) 119 (12,3)          4 (7,4) 0,29 
HTA  454 (44,3) 427 (44) 27 (50) 0,39 
I. Renal  52 (5,1) 50 (5,2) 2 (3,7) 0,64 
I. Respiratoria  220 (21,5) 202 (20.8) 18 (33,3) 0,03 
Dislipemia  320 (31,3) 299 (30,8) 21 (38,9) 0,21 
Enf. Urológica  21 (2,1) 21 (2,2) 0 (0) 0,27 
Art. Periférica  76 (7,4) 74 (7,6) 2 (3,7) 0,28 
InmunosupHematot.  1 (0,1) 1 (0,1) 0 (0) 0,81 
Enf. Dermatológica  7 (0,7) 7 (0,7) 0 (0) 0,53 
Enf. Hematológica  17 (1,7) 16 (1,6) 1 (1,9) 0,91 
Corticoides/Inmunosupresores  20 (2,0) 19 (2,0) 1 (1,9) 0,95 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo.  

















n = 1024 
Pacientes sin 
ISQ n = 970 
Pacientes con 
ISQ n = 54 
p valor 
Enf. Aórtica  511(49,9) 480 (49,5) 31 (57,4) 0,25 
Enf. Mitral  303 (29,6) 292 (30,1) 11 (20,4) 0,12 
Enf. Mitral-Aórtica  121 (11,8) 118 (12,2) 3 (5,6) 0,14 
Enf. Tricuspídea  28 (2,7) 28 (2,9) 0 (0) 0,20 
Enf. Coronaria  415 (40,5) 397 (40,9) 18 (33,3) 0,27 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. Los valores están expresado en números (n), y 
porcentajes (%) y medias ± desviación estándar. NNIS: Nacional Nosocomial Infection Surveillance System. 
 
6.1.2 Características clínicas intraoperatorias en pacientes con y sin ISQ 
 
          En la tabla 2, se refleja la distribución de variables intraoperatorias y 
procedimientos quirúrgicos realizados. Los dos grupos fueron comparables y 
homogéneos en sus variables intraoperatorias         
 
          De los 984 pacientes tratados con cefazolina, 938 (96,7%) no desarrollaron ISQ 
frente a 46 (85,2%) en los que fue positiva. Del total de la muestra, 40 pacientes fueron 
tratados con teicoplanina, de los cuales 8 (14,8%) desarrollaron ISQ. Comparando estos 
pacientes, con los pacientes tratados con cefazolina, se observó un aumento de la ISQ 
en el grupo tratado con teicoplanina estadísticamente significativo p valor < 0,001. 
Destacamos a su vez que de los 356 (34,8%) de los pacientes en los que se utilizó la 
arteria mamaria interna como injerto en la derivación cardiopulmonar, 12 (22,2%) 
desarrollaron ISQ con p valor < 0,04. 
 















n = 1024 
 
Pacientes sin 
ISQ n = 970 
Pacientes con 
ISQ n = 54 
p valor 
Cefazolina 984 (96,1) 938 (96,7) 46 (85,2) 0,001 
Teicoplanina 40 (3,9) 32 (3,3) 8 (14,8) 0,001 
Reintervención  65 (6,3) 61 (6,3) 4 (7,4) 0,74 
Injerto Coronario  414 (40,4) 401 (41,3) 13 (24,0) 0,42 
Doble Mamaria  24 (2,3) 24 (2,5) 0 (0) 0,24 
AMI  356 (34,8) 344 (35,5) 12 (22,2) 0,04 
Nª Ant. Dist.  416 (40,6) 389 (40,1) 27 (50) 0,26 
Cirugía Valvular 521 (50,8) 490 (50.5)        31 (57,4) 0,32 
Cirugía Coronaria 310 (30,3) 296 (30,5)         14 (25,9) 0,47 
Cirugía Valvular + Cirugía 
Coronaria 
193 (18,8) 184 (19,0)            9 (16,7) 0,67 
 
Tabla 2. Características intraoperatorias de los pacientes con y sin ISQ 
Variables  Total 
n = 1024 
Pacientes sin 
ISQ n = 970 
Pacientes con 
ISQ n = 54 
p valor 
Tiempo Total CEC, media± 
(DS), min. 
 93,8±35,2      92,8±38,2 96,3±35,7 0,50 
Tiempo de clampado aórtico, 
media±(DS), min. 
67,7±28,84      66,7±29,04 69,5±26,6 0,48 
Glucosa, media± (DS), 
mg/dL 
179,2±51,0 180,2±51,4 178,5±48,5 0,07 
PaO2, media ± (DS), mm Hg  149,7±38,1 148,4±38,4 150,1±34,2 0,74 
Hematocrito durante CEC, 
media ± (DS), (%)  
26,1±4,0 26,5±4,4 25,8±3,7 0,2 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. Los valores están expresado en números (n), y 
porcentajes (%) y medias ± (DS) desviación estándar. CEC: circulación extracorpórea. PaO2: presión arterial de 
oxígeno. AMI: arteria mamaria interna. 
 
6.1.3 Características clínicas postoperatorias en pacientes con y sin ISQ 
 
          En la tabla 3 se describen los problemas más habituales surgidos durante el 
período postoperatorio en ambos grupos. Dentro de estos eventos postoperatorios 
encontramos a 69 (6,7%) de pacientes con insuficiencia renal, de los cuales 8 (14,8%) 
desarrollaron ISQ con p valor < 0,01. Dentro de las variables postoperatorias se estudió 
el tiempo de estancia media postoperatoria y el tiempo de estancia media hospitalaria, 




siendo ambas superiores en el grupo de pacientes con ISQ y con una diferencia 
estadísticamente significativa p valor < 0,0001. Se encontraron diferencias 
estadísticamente significativas en el grupo de mortalidad a los 3 meses, siendo 
superiores en el grupo de ISQ. 
 




n = 1024 
 
Pacientes sin 
ISQ n = 970 
Pacientes con 
ISQ n = 54 
p valor 
Fiebre < 48 h  23 (2,2) 22 (2,3) 1 (1,9) 0,98 
Reintervención  32 (3,1) 31 (3,2) 1 (1,9) 0,58 
Drenaje Torácico  49 (4,8) 47 (4,8) 2 (3,7) 0,70 
Filtro Renal  33 (3,2) 32 (3,3) 1 (1,9) 0,55 
IOT Prolongada  45 (4,4) 43 (4,4) 2 (3,7) 0,80 
Traqueotomía  37 (3,6) 35 (3,6) 2 (3,7) 0,97 
BIAC  26 (2,5) 26 (2,7) 0 (0) 0,22 
Asistencia  1 (0,1) 1 (0,1) 0 (0) 0,81 
MCP  5 (0,5) 4 (0,4) 1 (1,9) 0,14 
Endocarditis  6 (0,6) 5 (0,5) 1 (1,9) 0,21 
Bajo Gasto  53 (5,2) 48 (4,9) 5 (9,3) 0,16 
IAM  12 (1,2) 11 (1,1) 1 (1,9) 0,63 
FA  45 (4,4) 41 (4,2) 4 (7,4) 0,27 
Taponamiento  11 (1,1) 11 (1,1) 0 (0) 0,43 
Insuficiencia Respiratoria  84 (8,2) 81 (8,4) 3 (5,6) 0,47 
Neumonía  63 (6,2) 61 (6,3) 2 (3,7) 0,44 
Derrame pleural  44 (4,3) 43 (4,4) 1 (1,9) 0,36 
ACV  22 (2,1) 20 (2,1) 2 (3,7) 0,42 
Hemorragia quirúrgica  26 (2,5) 25 (2,6) 1 (1,9) 0,74 
Insuficiencia Renal  69 (6,7) 61 (6,3) 8 (14,8) 0,01 
Endocarditis  32 (3,1) 30 (3,1) 2 (3,7) 0,94 
Tpo est. media preoperatorio 11±9.2 10.4±9.8 12.1±8.8 0.209 
Tpo est. media en 
reanimación 
4.4±8.9 4.4 ± 9.4 4.1 ± 6.6 0.81 
Tpo est. media postoperatorio 32.4±17.2 13.8±17.9 35.6±19.5 0.0001 
Tpo est. media hospitalario 42.8±19.9 24.2±20.2 47.8±20.3 0.0001 
Mortalidad hospitalario 83 (8,1) 76 (7,8) 7 (13,0) 0,17 
Mortalidad 28 días  76 (7,4) 72 (7,4) 4 (7,4) 0,99 
Mortalidad 3 meses  3 (0,3) 1 (0,1) 2 (3,7) 0,00 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. Los valores están expresados en números (n), y 
porcentajes (%) y medias ± desviación estándar. IAM: infarto agudo de miocardio. FA: fibrilación auricular. AVC: 
accidente vascular cerebral. MCP: marcapasos. IOT: intubación orotraqueal. 
 




          En la tabla 4, se describen una serie de variables cuantitativas recogidas en el 
postoperatorio en ambos grupos. Encontramos diferencias estadísticamente 
significativas  en el número de neutrófilos en la primera semana postoperatoria, con 
valor superior en el grupo que desarrollaba ISQ. El número de plaquetas y el valor de la 
hemoglobina en esa primera semana, fue también superior en el grupo que desarrollaba 
ISQ, con diferencias estadísticamente significativas. Obtuvimos de igual manera un  p 
valor de 0,03 en el drenaje que recogía el sangrado mediastínico, siendo menor en el 
grupo con ISQ. No encontramos diferencias estadísticamente significativas en la PaO2 




























Tabla 4. Variables postoperatorias cuantitativas 
Variables  
 
Pacientes sin  
ISQ n = 970 
 
Pacientes con  
ISQ n = 54 
p valor 
Glucemia-ingreso (mg/dL) 166,2±47,5 159,6±52,4 0,32 
Glucemia-8 h (mg/dL) 180,2±51,4 178,5±48,5 0,80 
Glucemia-24h (mg/dL) 169,1±63 156,30±40,8 0,14 
Tª ingreso (Cº) 36,1±0,7 36,1±0,6 0,47 
PaO2  ingreso (mmHg) 134,8±1,3 136,5±39,5 0,77 
PaO2 máxima (mmHg) 148,4±38,4 150,1±34,2 0,74 
PaO2  mínima (mmHg) 116,6±33,8 110,7±28,8 0,21 
SatO2  ingreso (%) 98,1±1,7 98,2±1,4 0,83 
PaO2 8 h (mmHg) 130,1±37,5 124,4±34,02 0,27 
Leucocitos <48h (x10^9/l) 10,9±3,8 11,3±3,6 0,47 
Neutrófilos <48h (%) 83,2±29,8 83,6±5,9 0,91 
Linfocitos <48h (%) 11,4±6,7 9,8±4,7 0,09 
Plaquetas <48h (x10^9/l) 145±70 162±72 0,08 
Hemoglobina <48h (gr/dl) 10,4±2,3 10,5±1,3 0,61 
Hematocrito <48h (%) 30,2±4,6 31,4±3,9 0,06 
  




Pacientes sin  
ISQ n = 970 
Pacientes con  
ISQ n = 54 
p valor 
Leucocitos <7d (x10^9/l) 9,8±6,3 10,8±4,3 0,22 
Neutrófilos <7d (%) 72,4±10,4 86,7±91,4 0,00 
Linfocitos <7d (%) 17,0±13,5 15,4±7,6 0,39 
Plaquetas <7d (x10^9/l) 245143,3±104437 284259,2±109249,7 0,008 
Hemoglobina <7d (gr/dl) 10,6±1,8 11,2±3,0 0.05 
Hematocrito <7d (%) 32,1±4,2 32,1±5,5 0,93 
Nº Sangre (CH) 2,02±2,8 2,2±2,5 0,54 
Nº Plaquetas (unidades) 0,3±1,8 0,2±1,1 0,65 
Tiempo IOT  51,4±200,7 44,5±146,3 0,80 
Drenaje mediastínico (ml) 828,9±554,3 709,9±92,5 0,03 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo 
Los valores están expresados en medias ± desviación estándar. T.IOT: tiempo de intubación. 
Hto: hematocrito. IOT: intubación orotraqueal. PaO2: presión arterial de oxígeno. SatO2 : saturación arterial de 









6.1.4 Análisis multivariante de factores de riesgo de infección 
 
          En el análisis multivariante identificamos como factor de riesgo independiente 
para el desarrollo de ISQ, al tiempo de estancia media en el hospital, con un p valor de 
0,0001 
 
Tabla 5. Factores de riesgo de infección  




Estatinas 1.29 (0.71 a 2.33) 0.39 
Tiempo total CPB 1.001 (0.99 a 1009)  0.77 
Glucosa media 1.00 (0.99 a  1.01) 0.95 
Glucosa 1ª hora ingreso UCI 0.99 (0.98 a 1.01) 0.19 
Temperatura al ingreso en  ICU    1,13 (0.74 a 1.71) 0.56 
PaO2 1ª h ingreso UC 1.00 (0.99 to1.01) 0.29 
PaO2 8ª h  ingreso UCI 0.99 (0.98 a 1.00) 0.22 
Tiempo de estancia media en el hospital 1.01 (1.008 a 1.02) 0.0001 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. PaO2: presión arterial de oxígeno. UCI: unidad de 





















6.2 INCIDENCIA, HALLAZGOS MICROBIOLÓGICOS DE LA ISQ 
 
          Desglosamos en las siguientes tablas la distribución de los gérmenes patógenos 
aislados en el total de pacientes estudiados con y sin ISQ, agrupándoles de acuerdo a los 
diferentes tipos de infecciones recogidas; neumonía, bacteriemia asociada a dispositivo 
intravascular, infección superficial de la incisión quirúrgica e infección de las vías 
urinarias. 
 
          En cuanto a la distribución de gérmenes aislados en pacientes con diagnóstico de 
neumonía e infección del sitio quirúrgico cabe destacar los Cocos Gram positivos, 
Staphylococcus aureus meticilin resistente, 4 (25%), de los que tenían ISQ. Referente a 
Bacilos Gram negativos era de gran importancia el número de Pseudomona aeruginosa 
con 4 (25%). Después en menor número aislamos Acinetobacter baumanni, Escherichia 
coli y Haemophilus influenzae con un 6,2% respectivamente. Cabe destacar otro grupo 
importante de gérmenes aislados como son los hongos, Candida albicans con 3 
pacientes representando un total del 18,7% de los mismos y Candida spp en menor 
número con un 6,2%.  
 
          Su distribución en el grupo de pacientes que no desarrollaron ISQ, muestra un 
cierto paralelismo con un 33,2% de pacientes que fueron diagnosticados de neumonía 
por Cocos Gram positivos, siendo el más destacado el Staphilococcus aureus (19,8%), 
S. aureus meticilin resistente (SAMR) (7,9%), Staphilococcus epidermidis (3,1%), S. 
pneumoniae (neumococo) (1,6%). Cabe destacar en cuanto al grupo de Bacilos Gram 
negativos la Pseudomonas aeruginosa  (11,9%) y Acinetobacter baumanni (22,2%). 
Determinamos una gran similitud de hongos, al igual que en los pacientes con ISQ, 
teniendo que subrayar la Candida Albicans (16,7%) y en menor porcentaje Aspergillus 














Acinetobacter Baumanni 1 (6,2) 28 (22,2) 
Acinetobacter Iwoffi 0 (0) 2 (1,6) 
Escherichia Coli 1 (6,2) 1 (0,8) 
Haemophilus Influenzae 1 (6,2) 11 (8,7) 
Morganella Morgagni 0 (0) 1 (0,8) 
Pseudomonas Aeruginosa 4 (25) 15 (11,9) 
Pseudomonas Spp. 0 (0) 1 (0,8) 
Serratia Marcescens 0 (0) 1 (0,8) 
Staphilococcus Aureus 1 (6,2) 25 (19,8) 
S. Aureus Meticilin Resistente (SAMR) 4 (25) 10 (7,9) 
Staphilococcus Epidermidis 0 (0) 4 (3,1) 
Staphilococcus Otros 0 (0) 1 (0,8) 
S. Pneumoniae (Neumococo) 0 (0) 2 (1,6) 
Stenotrophomonas Maltophilia 0 (0) 1 (0,8) 
Aspergillus Spp. 0 (0) 1 (0,8) 
Candida Albicans 3 (18,7) 21 (16,7) 
Candida Spp. 1 (6,2) 1 (0,8) 
 
Los valores están expresados en números (n) y porcentajes (%) 
 
          En la tabla 7 analizamos los pacientes con bacteriemia asociada a dispositivo 
intravascular. El microorganismo patógeno aislado de forma más frecuente fue el 
Staphilococcus epidermidis 2 (66,6%) y Staphilococcus aureus 1(33,3%), no dándose 
casos de ningún otro germen en el grupo de la ISQ. En el que no desarrollaron ISQ 
destacaron los Cocos Gram positivos con la siguiente distribución: Staphilococcus 
epidermidis 14 (40%), Staphilococcus aureus 2 (5,7%), Staphilococcus otros 3 (8,6%). 
Desglosamos las bacteriemias asociadas a dispositivo intravascular en este grupo de no 
ISQ, apareciendo como más destacadas la Pseudomonas aeruginosa 4 (11,4%) y 
Acinetobacter baumanni 3 (8,6%). En menor medida Enterococcus faecalis, 
Escherichia coli, Proteus mirabilis, Pseudomonas putida, Pseudomonas otras, Serratia 
marcescens con un 2,9% cada una de ellos. Por último aparecieron casos de hongos 













Acinetobacter Baumanni 0 (0) 3 (8,6) 
Enterococcus Faecalis 0 (0) 1 (2,9) 
Escherichia Coli 0 (0) 1 (2,9) 
Proteus Mirabilis 0 (0) 1 (2,9) 
Pseudomonas Aeruginosa 0 (0) 4 (11,4) 
Pseudomonas Putida 0 (0) 1 (2,9) 
Pseudomonas Otras 0 (0) 1 (2,9) 
Serratia Marcescens 0 (0) 1 (2,9) 
Staphilococcus Aureus 1 (33,3) 2 (5,7) 
Staphilococcus Epidermidis 2 (66,6) 14 (40) 
Staphilococcus Otros 0 (0) 3 (8,6) 
Candida Albicans 0 (0) 2 (5,7) 
Candida Spp. 0 (0) 1 (2,9) 
 
Los valores están expresados en números (n) y porcentajes (%) 
 
 
          Analizamos en la tabla 8 los pacientes con infección superficial de la incisión 
quirúrgica, resultando que todos desarrollaron ISQ. Destacaron el Staphilococcus 
epidermidis 43 (43,9%), en segundo lugar Staphilococcus aureus 16 (16,3%) y S. 
aureus meticilin resistente (SAMR) 9 (9,2%). Por otra parte Enterococcus faecalis 3 
(3,1%) y  Enterococcus faecium 2 (2,1%) aparecieron aislados en menor número. En 
cuanto al resto de gérmenes patógenos reseñamos por número de aparición de casos 
















Tabla 8. Infección superficial de la incisión quirúrgica  
Variables ISQ 
n=98 
No ISQ  
n=0 
Acinetobacter Baumanni 2 (2,1) 0 (0) 
Enterobacter Spp. 1(1) 0 (0) 
Enterococcus Faecalis 3 (3,1) 0 (0) 
Enterococcus Faecium 2 (2,1) 0 (0) 
Escherichia Coli 2 (2,1) 0 (0) 
Gemella Spp. 1 (1) 0 (0) 
Haemophilus Influenzae 1 (1) 0 (0) 
Klebsiella Pneumoniae 2 (2,1) 0 (0) 
Proteus Mirabilis 4 (4,1) 0 (0) 
Serratia Marcescens 1 (1) 0 (0) 
Staphilococcus Aureus 16 (16,3) 0 (0) 
S. Aureus Meticilin Resistente 
(SAMR) 
9 (9,2) 0 (0) 
Staphilococcus Epidermidis 43 (43,9) 0 (0) 
Staphilococcus Otros 9 (9,2) 0 (0) 
Candida Albicans 1 (1) 0 (0) 
Candida Spp. 1 (1) 0 (0) 
 
Los valores están expresados en números (n) y porcentajes (%) 
 
          En la tabla 9 analizamos la infección en la vías urinarias en los pacientes de 
nuestro estudio. Destacamos en el grupo con ISQ  Escherichia coli 3 (30%) y Candida 
albicans 3 (30%), una distribución parecida a la población general. En menor número 
aparecían Acinetobacter baumanni 1 (10%), Klebsiella pneumoniae 1 (10%) y 
Enterococcus faecalis 1 (10%). Por otra parte esta distribución de microorganismos 
patógenos fue similar en ambos grupos, dándose un aumento del espectro de 
microorganismos en el grupo que no desarrolló ISQ. Persistía un aumento de 
Escherichia coli 20 (43,4%) y de hongos, en total un 30,3% que desglosamos en 
Candida albicans 6 (13%) y Candida spp.8 (17,3%). Como representantes en este grupo 
de los Cocos Gram positivos destacamos Enterococcus faecium y Enterococcus faecalis 
con las mismas apariciones 1 (2,2%).  
 
          En cuanto al resto de microorganismos nos encontramos con un variado número 
de representantes entre los que se encontraban como más numerosos Klebsiella 
Pneumoniae y Acinetobacter Baumanni con 2 (4,3%) cada uno y en menor porcentaje 




Enterobacter aerogenes, Enterobacter Sakazakii, Morganella Morgagni, Proteus 
Mirabilis, Pseudomonas Aeruginosa, Serratia Marcescens. 
 





Acinetobacter Baumanni 1 (10) 2 (4,3) 
Enterobacter aerogenes 0 (0) 1 (2,2) 
Enterobacter Sakazakii 0 (0) 1 (2,2) 
Enterococcus Faecalis 1 (10) 1 (2,2) 
Enterococcus Faecium 0 (0) 1 (2,2) 
Escherichia Coli 3 (30) 20 (43,4) 
Klebsiella Pneumoniae 1 (10) 2 (4,3) 
Morganella Morgagni 0 (0) 1 (2,2) 
Proteus Mirabilis 0 (0) 1 (2,2) 
Pseudomonas Aeruginosa 0 (0) 1 (2,2) 
Serratia Marcescens 0 (0) 1 (2,2) 
Candida Albicans 3 (30) 6 (13) 
Candida Spp. 1 (10) 8 (17,3) 
 





















6.3 CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS Y FACTORES DE RIESGO DE 
MORTALIDAD PREOPERATORIOS, INTRAOPERATORIOS Y 
POSTOPERATORIOS 
 
6.3.1 Factores de riesgo de mortalidad preoperatorios 
 
          En el análisis univariante fueron factores de riesgo preoperatorios de mortalidad 
la edad y factores de riesgo cardiovascular, como la hipertensión arterial, la diabetes 
tipo 2, la arteriopatía periférica, dislipemia y el tratamiento con estatinas. Comparando 
ambos grupos, supervivientes y no supervivientes, se observó un número mayor y 
estadísticamente significativo de pacientes con insuficiencia renal, insuficiencia 
respiratoria y enfermedad aórtica en el grupo de pacientes no supervivientes.  En 
cambio aparecían aumentados y estadísticamente significativos, en el grupo de 
pacientes supervivientes, la alergia a penicilina, la enfermedad mitral, mitral-aórtica y la 
enfermedad coronaria. Estos datos aparecen desglosados en la tabla 10. 
 
Tabla 10. Factores de riesgo de mortalidad preoperatorios 
Variables  Total 
(n = 1024) 
 
Pacientes 
supervivientes    




(n = 83) 
p valor 
Edad 67,8±9,4 67,9±10,3 71,2±8,3 0,005 
Sexo - Varones 628 (61,3) 569 (60,5) 59 (71,1) 0,06 
Sexo - Mujeres 396 (38,7) 372 (39,5) 24 (28,9) 0,06 
Betabloqueante  456 (44,6) 416 (44,3) 40 (48,2) 0,49 
Estatina  396 (38,7) 355 (37,8) 41 (49,4) 0,04 
Diabetes tipo 1 178 (17,4) 163 (17,3) 15 (18,1) 0,87 
Diabetes tipo 2 123 (12,0) 98 (10,4) 25 (30,1) 0,00 
HTA  454 (44,3) 393 (41,8) 61 (73,5) 0,00 
I. Renal  52 (5,1) 28 (3,0) 24 (28,9) 0,00 
I. Respiratoria  220 (21,5) 192 (20,4) 28 (33,7) 0,005 
Dislipemia  320 (31,3) 320 (34,0) 0 (0) 0,00 
Enf. Urológica  21 (2,1) 21 (2,2) 0 (0) 0,17 
Art. Periférica  76 (7,4) 76 (8,1) 0 (0) 0,007 
InmunosupHematol.  1 (0,1) 1 (0,1) 0 (0) 0,77 
Enf. Dermatológica  7 (0,7) 7 (0,7) 0 (0) 0,43 
Enf. Hematológica  17 (1,7) 17 (1,8) 0 (0) 0,21 
Alergia Penicilina  30 (2,9) 30 (3,2) 0 (0) 0,01 
Corticoides/Inmunosupresores  20 (2,0) 20 (2,1) 0 (0) 0,18 





Tabla 10 Factores de riesgo de mortalidad preoperatorios  
Variables  Total 
(n = 1024) 
 
Pacientes 
supervivientes    
(n = 941) 
Pacientes No 
supervivientes 
(n = 83) 
 
p valor 
Enf.Aórtica  511 (49,9) 428 (45,5) 83 (100) 0.00 
Enf. Mitral  303 (29,6) 303 (32,2) 0 (0) 0,00 
Enf. Mitral-Aórtica  121 (11,8) 121 (12,9) 0 (0) 0,001 
Enf. Tricúspidea  28 (2,7) 28 (3,0) 0 (0) 0,11 
Enf. Coronaria  415 (40,5) 415 (44,1) 0 (0) 0,00 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo.  Los valores están expresados en números (n), y 
porcentajes (%) y medias ± desviación estándar. 
 
6.3.2 Factores de riesgo de mortalidad intraoperatorios 
 
          En la tabla 11, aparece el análisis univariante de los potenciales factores de riesgo 
intraoperatorios de mortalidad hospitalaria. En el grupo de pacientes supervivientes, 
destacamos como estadísticamente significativos el injerto coronario y el que dicho 
injerto fuera realizado con la arteria mamaria interna. 
 
Tabla 11. Factores de riesgo de mortalidad intraoperatorios 
Variables  Total 
(n = 1024) 
 
Pacientes 
supervivientes    
(n = 941) 
Pacientes No 
supervivientes 
(n = 83) 
p valor 
Injerto Coronario  414 (40,4) 414 (43,9) 0 (0) 0,00 
Doble Mamaria  24 (2,3) 24 (2,6) 0 (0) 0,14 
AMI  356 (34,8) 356 (37,8) 0 (0) 0,00 
Nª Ant. Dist.  416 (40,6) 376 (39,9) 40 (48,1) 0,60 
Tiempo CEC (min) 92,9±37,3 93,0±37,6 93,1±43,8 0,97 
Tiempo Clampaje (min) 66,7±29,8 66,6±28,5 69,7±32,7 0,34 
Hto  CEC (%) 26,3±4,2 26,5±4,3 26,9±4,8 0,40 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. Los valores están expresados en números (n), y 








6.3.3 Factores de riesgo de mortalidad postoperatorios 
 
          En la tabla 12 analizamos los potenciales factores de riesgo de mortalidad 
postoperatorios. En el grupo de pacientes no supervivientes, observamos un mayor 
número y estadísticamente significativo en variables relacionadas con el sistema 
respiratorio, como el drenaje torácico, la intubación orotraqueal prolongada y la 
realización de traqueotomía. La fiebre precoz en menos de 48 horas también resultó 
estadísticamente significativa en este mismo grupo de pacientes. 
 
Tabla 12. Factores de riesgo de mortalidad postoperatorios 
Variables  Total 
(n = 1024) 
 
Pacientes 
supervivientes    
(n = 941) 
Pacientes No 
supervivientes 
(n = 83) 
 
p valor 
Fiebre < 48 h  24 (2,34) 17 (1,8) 7 (8,4) 0,001 
Reintervención  32 (3,1) 27 (2,9) 5 (6,0) 0,11 
Drenaje Torácico  49 (4,8) 41 (4,4) 8 (9,6) 0,03 
Filtro Renal  33 (3,2) 28 (3,0) 5 (6,0) 0,13 
IOT Prolongada  45 (4,4) 36 (3,8) 9 (10,8) 0,003 
Traqueotomía  37 (3,6) 30 (3,2) 7 (8,4) 0,01 
BIAC  26 (2,5) 23 (2,4) 3 (3,6) 0.51 
Asistencia  1 (0,1) 1 (0,1) 0 (0) 0,76 
MCP  5 (0,5) 5 (0,5) 0 (0) 0,50 
Endocarditis  6 (0,6) 5 (0,5) 1 (1,2) 0,44 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. Los valores están expresados en números (n), y 
porcentajes (%). IAM: infarto agudo de miocardio. FA: fibrilación auricular. BIAC: balón de contrapulsación 
intraaórtico. MCP: marcapasos. IOT: intubación orotraqueal.   
        
          En la tabla 13 desglosamos los potenciales factores de riesgo de mortalidad 
postoperatorios, representados por una serie de variables cuantitativas postoperatorias. 
Comparando ambos grupos, no supervivientes y supervivientes, determinamos valores 
superiores de glucemia al ingreso y a las 8 horas de su estancia en reanimación, en el 
grupo de no supervivientes, siendo estos resultados estadísticamente significativos. 
Todas las variables analizadas en relación con la PaO2 fueron factores de riesgo de 
mortalidad postoperatorio, y sus valores superiores en el grupo de pacientes 
supervivientes con p valor < 0,05. 




          Por último, destacamos con p valor < 0,05 el valor del hematocrito obtenido en 
las primeras 48 horas tras la intervención quirúrgica, siendo menor este valor, en el 
grupo de pacientes no supervivientes. A su vez identificamos como estadísticamente 
significativa  la transfusión de un mayor número de concentrados de hematíes y 
































Tabla 13. Factores de riesgo de mortalidad postoperatorios. Variables cuantitativas  








Glucemia-ingreso (mg/dL) 164,8±47,1 178,4±53,5 0,01 
Glucemia-8 horas (mg/dL) 178,8±50,6 195,5±56,2 0,004 
Glucemia-24horas (mg/dL) 167,4±62,2 179,9±59,5 0,07 
Tª ingreso (ºC) 36,1±0,7 36,0±0,73 0,22 
PaO2  ingreso (mmHg) 136,1±41,0 121,8±41,3 0,003 
PaO2 –máxima (mmHg) 149,9±37,8 132,3±38,1 0,00 
PaO2 –mínima (mmHg) 117,5±33,9 102,1±26,5 0,00 
SatO2  ingreso (%) 98,2±1,6 97,4±2,3 0,00 
PaO2 -8 horas (mmHg) 131,3±37,6 112,6±29,4 0,00 
Leucocitos<48h (x10^9/l) 10,9±3,8 10,7±3,9 0,53 
Neutrófilos<48h (%) 83,3±27,1 81,7±8,3 0,59 
Linfocitos<48h (%) 11,3±6,5 11,2±8,4 0,93 
Plaquetas<48h (x10^9/l) 147±71 137±52 0,23 
Hemoglobina<48h (gr/dL) 10,3±2,11 10,8±4,1 0,06 
Hto<48h (%) 30,4±4,4 29,3±6,4 0,04 
 
Tabla 13. Factores de riesgo de mortalidad postoperatorios. Variables cuantitativas 








Leucocitos<7d (x10^9/l) 9,8±6,3 9,9±4,3 0,96 
Neutrófilos<7d (%) 73,3±25,2 72,5±13,1            0,79 
Linfocitos<7d (%) 16,8±13,2 17,4±13,6 0,73 
Plaquetas<7d (x10^9/l) 248±105 236±98 0,36 
Hemoglobina<7d (gr/dL) 10,7±1,8 10,6±2,8 0,88 
Hto<7d (%) 32,2±4,1 31,2±5,8 0,07 
NºSangre (CH) 1,9±2,7 2,6±3,2 0,02 
NºPlaquetas (unidades) 0,29±1,6 0,76±2,6 0,02 
Tiempo IOT 47,8±186,8 87,6±298,5 0,08 
Drenaje mediastínico (ml) 821,3±542,5 837,5±603,7 0,79 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. Los valores están expresados en números (n), y 
porcentajes (%) y medias ± desviación estándar. Hto: hematocrito. IOT: intubación orotraqueal. PaO2: presión arterial 









6.3.4 Factores de riesgo independientes de mortalidad. Multivariante de mortalidad 
 
          El análisis multivariante identificó como factores de riesgo independientes de 
mortalidad, la hipertensión arterial, diabetes mellitus, insuficiencia renal, insuficiencia 
respiratoria, complicaciones cardíacas y la PaO2 a las 8 horas del ingreso en la unidad 
de cuidados intensivos. 
 
Tabla 14. Regresión multivariante de COX 
Variables OR (95%  IC) 
 
p valor 
HTA 3,93 (2,28-6,81) 0,00 
Diabetes mellitus 2,76 (1,72-4,41) 0,00 
Insuficiencia renal 8,98 (5,40-14,95) 0,00 
Insuficiencia respiratoria 1,76 (1,05-2,93) 0,03 
Complicaciones cardíacas 1,92 (1,04-3,52) 0,03 
PaO2 a las 8 h del ingreso UCI 0,98 (0,97-0,99) 0,00 
 
p ≤ 0,05 fue considerado como estadísticamente significativo. HTA: hipertensión arterial. PaO2: presión arterial de 









































     




7.1 HALLAZGOS RELEVANTES 
 
          Como punto de inicio de este capítulo y para facilitar la lectura, manejo e 
interpretación de los resultados obtenidos, parece de interés realizar un recordatorio de 
los datos más relevantes obtenidos en nuestro trabajo de investigación.  
 
          Se realizó sobre 1024 pacientes intervenidos de cirugía cardíaca, de los cuales 54, 
(5,2%) desarrollaron ISQ. 
 
          En cuanto a las características perioperatorias se observó que los antecedentes de 
infección respiratoria previa y comparativamente el haber sido tratados los pacientes 
con teicoplanina en vez  de cefazolina, constituyeron factores de riesgo presentes en el 
desarrollo de ISQ. Debemos destacar también como factores de riesgo para desarrollar 
ISQ, la insuficiencia renal postoperatoria, el tiempo de estancia media postoperatoria y 
hospitalaria del paciente, y el valor de los neutrófilos, plaquetas y hemoglobina 
determinados en la primera semana del postoperatorio. Por otra parte,  señalar la 
ausencia de diferencias estadísticamente significativas en los valores la PaO2  
postoperatoria, entre los pacientes  con y sin ISQ.  
 
         En nuestra experiencia, los gérmenes más habituales causantes de la ISQ fueron 
los Gram positivos y en particular el Staphilococcus Epidermidis, seguido por el 
Staphilococcus Aureus y su variante S. Aureus meticilin resistente.  
 
          Por último, se completó la investigación con el análisis de los factores de riesgo 
de mortalidad. Entre los preoperatorios, la edad, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial, insuficiencia renal, insuficiencia respiratoria, dislipemia y tratamiento con 
estatinas, arteriopatía periférica y enfermedad de la válvula aórtica resultaron 
estadísticamente significativos. Por otra parte, en el postoperatorio los pacientes con 
intubación orotraqueal prolongada, traqueotomía, drenaje torácico, elevada glucemia 
postoperatoria y fiebre en las primeras 48 horas, presentaron un    significativo mayor 
riesgo de mortalidad. A su vez, establecemos una relación estadísticamente significativa 
entre valores de superiores PaO2 y menor riesgo de mortalidad postoperatoria. 






7.2 VISIÓN GLOBAL DEL TEMA  
 
          La ISQ es la segunda causa de infección intrahospitalaria y provoca un aumento 
de la morbilidad, mortalidad, tiempo de estancia hospitalaria y costes médicos. Como 
hemos comentado en apartados anteriores, asociados a cirugía cardíaca existen 
numerosos factores de riesgo preoperatorios, intraoperatorios y postoperatorios. 
Recientemente, han surgido estudios e investigaciones sobre factores de riesgo 
modificables durante el proceso perioperatorio, centradas principalmente  en tres de 
ellos: FiO2, control de la glucemia y mantenimiento de la normotermia del paciente. 
Parece haber cierto consenso con respecto al mantenimiento de la normoglucemia y de 
la normotermia, pero no en cuanto a la FiO2, múltiples estudios han tratado de dilucidar 
la relación entre la hipoxemia tisular y el aumento del riesgo de la ISQ con resultados 
dispares. Estas investigaciones se basan en el principio de que incrementando la PaO2 en 
los tejidos, donde la muerte oxidativa que llevan a cabo los neutrófilos es el principal 
mecanismo de defensa contra los patógenos quirúrgicos, disminuiría la ISQ.  
 
          La ISQ es una complicación frecuente del procedimiento quirúrgico, y se usa 
como uno de los parámetros principales de calidad asistencial de un centro sanitario. En 
el ámbito de la cirugía cardíaca, además de los factores comunes de riesgo de ISQ con 
otros tipos de cirugía, hay una serie de características propias de este tipo de cirugía que 
la favorecen. Entre otros, la utilización de circulación extracorpórea, el uso de catéteres 
endovasculares y sistemas de drenajes, el empleo bilateral de la arteria mamaria interna, 
la administración de hemoderivados, el uso de hipotermia y la utilización de diferentes 
sustitutos valvulares y vasculares, incrementan el riesgo de que se produzca el suceso. 
Por tanto, para prevenir la ISQ, es esencial optimizar las condiciones perioperatorias en 
las primeras horas que siguen a la contaminación bacteriana.  
 
           La PaO2 se encuentra a menudo disminuida en heridas quirúrgicas y anastomosis, 
punto de partida para el inicio de nuestro trabajo de investigación. Los beneficios o 
riesgos del uso del oxígeno en altas concentraciones está siendo continuamente 




analizado de una forma cada vez más exhaustiva y ampliando el espectro de 
especialidades quirúrgicas. Hasta el momento de la conclusión de este trabajo, y como 
tendremos la oportunidad de ver en el análisis de la revisión bibliográfica, son escasos 
los estudios clínicos que han investigado la eficacia de la administración de altas 
concentraciones de oxígeno en la prevención de las ISQ durante el perioperatorio de 
pacientes sometidos a cirugía cardíaca, por su gran complejidad. 
 
          Finalmente como cierre de este enfoque global del tema, nuestro trabajo ha sido 
diseñado con el objetivo primordial de determinar la eficacia y seguridad de pautas de 
administración de oxígeno como prevención de la ISQ en pacientes de alto riesgo por 
sus características intrínsecas.    
 
7.3 ENFOQUE MICROBIOLÓGICO 
 
          Las ISQ fueron producidas en su mayor parte por Cocos Gram positivos, 
destacando el  Staphilococcus epidermidis en primer lugar y en segundo lugar el 
Staphilococcus aureus y su variante el Staphilococcus aureus meticilin resistente. Estos 
microorganismos fueron también los principales responsables de la infección asociada a 
dispositivo intravascular en nuestro estudio, en pacientes sometidos a un nivel de 
monitorización alto, tanto por su comorbilidad como por la complejidad de las 
intervenciones quirúrgicas practicadas. En menor número, destacaban Enterococcus 
faecalis, Enterococcus faecium y un número variable de Proteus mirabilis, Klebsiella 
pneumoniae y Acinetobacter baumanni. En cuanto a las características y distribución de 
microorganismos en las infecciones del tracto urinario eran muy similares en los 
pacientes con y sin ISQ. Destacaban Escherichia coli y Candida albicans en una 
proporción similar al resto de intervenciones quirúrgicas. Por último, en lo relativo a la 
infección del tracto respiratorio inferior, eran reseñables el Staphilococcus aureus 
meticilin resistente y como Bacilo Gram negativo la Pseudomona aeruginosa, lo cual 
supone un alto riesgo de morbimortalidad para este tipo de pacientes con una 
intervención que afecta a la caja torácica y a la dinámica respiratoria. 
 
7.4 REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 





          Son muchos los estudios surgidos para tratar de dilucidar la patogenia de la ISQ y 
de los  factores de riesgo que intervienen en ese proceso. Ya en 1978 Babior et al.7 
estudiaron el papel del oxígeno como primera línea de defensa en la actuación del 
sistema inmunitario y en 1984 Knighton et al.8 publicaron un trabajo que hablaba del 
oxígeno como un antibiótico. En 1987 Gottrup et al.9 desarrollaron  las medidas de 
oxígeno tisular y la presión parcial del mismo en los tejidos. En los años noventa, creció 
el interés por este tema y Hopf et al.10 y Allen et al.11 relacionaron la hipoxemia tisular 
con el desarrollo de la infección quirúrgica. Previamente Hartmann et al.12 estudiaron en 
un estudio rabdomizado en pacientes sometidos a cirugía mayor abdominal, el efecto de 
la perfusión y oxigenación tisular con el acúmulo de colágeno en las heridas 
quirúrgicas. También Akca et al.13 se relacionaron otros factores como el dolor 
postoperatorio y la PaO2. 
 
          Estos estudios previos, de laboratorio y clínicos, han demostrado que la PaO2 en 
las heridas quirúrgicas es importante para la curación y cicatrización de las mismas. La 
PaO2 se encuentra disminuida en las heridas quirúrgicas como resultado de las lesiones, 
coagulación, inflamación, y en gran medida por la estimulación del sistema nervioso 
simpático y la consecuente vasoconstricción causada por la hipotermia, hipovolemia y 
el dolor. Por otra parte, el oxígeno es un importante factor para la erradicación de la 
infección. Estudios en los que se han usado modelos de heridas experimentales, han 
demostrado que Pseudomona aeruginosa, Staphylococcus aureus, y Escherichia coli 
inyectados en la herida pueden ser erradicados con tasas proporcionales de FiO2 , y los 
antibióticos son cada vez más efectivos a mayores concentraciones de oxígeno. 
Knighton et al.8, Allen et al.11 y Kohanski et al.106 demostraron en el 2007 otro 
mecanismo potencial de acción del oxígeno: que los principales grupos de antibióticos 
bactericidas requieren oxígeno para ejercer su función sobre los microorganismos 
patógenos. 
 
          Recientemente han surgido múltiples estudios e investigaciones sobre factores de 
riesgo modificables durante el proceso perioperatorio  evitando de ese modo el riesgo de 
la ISQ. Son tres los que han centrado estas investigaciones: control de la glucemia, 




mantenimiento de la normotermia del paciente y el de elevadas FiO2 – PaO2, como es 
nuestro caso. Destacan por su impacto los estudios clínicos protagonizados por Greif R. 
et al.26 y Belda J. et al.25,  tratando de dilucidar la relación entre la hipoxemia tisular y el 
aumento del riesgo de la ISQ.  
 
          Greif et al.26 estudiaron 500 pacientes que fueron sometidos a cirugía colorrectal 
mayor.  La mitad recibió un 80% de suplemento de oxígeno frente al 30% de oxígeno 
durante la intervención y las  dos horas iniciales del postoperatorio que recibió la otra 
mitad. Estudio doble ciego, en el que el tratamiento anestésico y antibiótico estaba 
protocolizado y la herida era revisada a diario por un médico, con un seguimiento de 15 
días de acuerdo con la escala ASEPSIS. Como resultado de los 250 pacientes que 
recibieron un 80% de oxígeno, 13 (5,2%) desarrollarlo ISQ por 28 (11,2%) del grupo 
que recibió un 30% de oxígeno (RR 0.46, IC 95% 0.25-0.86). La diferencia porcentual 
absoluta entre ambos grupos fue del 6% (IC 95% 1.2-10.8), siendo la duración de la 
hospitalización similar en ambos. La administración suplementaria de oxígeno resultó 
por tanto una práctica beneficiosa para reducir la ISQ. 
 
          En 2005 Belda J. et al.25 siguió el camino marcado por Greif et al.26 y obtuvo los 
mismos resultados beneficiosos, con una reducción significativa del riesgo de la ISQ. 
En su estudio multicéntrico, doble ciego y randomizado, incluyó pacientes sometidos a 
cirugía colorrectal mayor abierta electiva, usando criterios del Center for Disease 
Control and Prevention. Se les administró una FiO2 del 30% a 143 pacientes y del 80% 
a 148 pacientes, tanto en el intraoperatorio como durante las primeras 6 horas del 
postoperatorio. Desarrollaron ISQ 35 pacientes (24,4%) del grupo de FiO2 del 30% y 22 
pacientes (14,9%) del grupo de FiO2 del 80%, con una diferencia estadísticamente 
significativa p = 0.04. El riesgo de ISQ era un 39% inferior en el grupo al que se 
administró  FiO2 del 80% , (RR 0.61 IC95% 0.38-0.98). Se trataba de un estudio 
multicéntrico de 14 hospitales españoles. El seguimiento postoperatorio de vigilancia de 
la ISQ se prolongaba durante 14 días. 
 




          En un metaanálisis en 2009 de Qadan et al.104 de estos trabajos que incluían 3001 
pacientes, encontró que la administración de una FiO2 alta del 80%, se asociaba a una 
reducción absoluta de la ISQ y una reducción del riesgo relativo de ISQ del 25%. 
 
          En cambio el trabajo de Pryor et al.103 demostró que la hiperoxia perioperatoria 
no fue efectiva para evitar o reducir la ISQ en pacientes intervenidos de cirugía 
intraabdominal mayor, de hecho en sus resultados se apreciaba un aumento de la misma. 
Se trataba de un estudio doble ciego, randomizado en el que se incluyeron 165 pacientes 
a los que se les administró un suplemento de oxígeno del 80% o del 35% durante la 
cirugía y dos horas tras la misma durante el postoperatorio. La presencia de ISQ fue 
seguida durante 14 días tras la intervención quirúrgica. La incidencia de ISQ fue del 
18,1%, significativamente mayor en el grupo de pacientes tratados con FiO2 del 80% 
comparado con el grupo tratado con FiO2 del 35%, (25% vs 11,3% ; p=0,02). La FiO2 
actuaba como predictora de la ISQ, p=0,03, como demostró un análisis de regresión 
multivariante. Los pacientes que desarrollaron ISQ tuvieron una mayor estancia 
intrahospitalaria después de la cirugía, (9,9 vs 6,0 días; p< 0,001). En este estudio, Pryor 
et al.103 incluyó pacientes sometidos no sólo a cirugía colorrectal, sino también 
resección anterior baja y resección abdominoperineal, gastrectomías, 
duodenopancreatectomías, laparotomía exploradora y cirugía ginecológica mayor. Este 
estudio tenía ciertas limitaciones como no delimitar la línea base de infección que 
usaron, haciendo imposible reclutar el adecuado  número de pacientes  para conseguir 
una reducción del 40% de la ISQ, con un 80% de potencia. Una segunda limitación, era 
la gran heterogeneidad de los grupos tratados. Pacientes asignados al grupo de FiO2 del 
80% tenían más del doble de índice de masa corporal, cirugías más largas, mayor 
pérdida de sangre y mayor requerimiento de fluidos. A su vez tampoco se tuvieron en 
cuenta procedimientos anestésicos, administración de fluidos, antibióticos y tratamiento 
del dolor. Por último, una tercera limitación importante, fue la determinar la ISQ 
mediante una revisión retrospectiva, que aparentemente no conducida a doble ciego por 
investigadores. 
 
          En 2009 Meyhoff et al.24 se posicionaron con Pryor et al.103,  no pudiendo 
relacionar de  forma estadísticamente significativa las diferencias de la ISQ con la 




administración de FiO2 altas, pero  adelantaron como novedad, que no había diferencias 
en cuanto a complicaciones pulmonares, incluyendo atelectasias, neumonía e 
insuficiencia respiratoria entre ambos grupos. Cabe destacar que todas estas 
investigaciones tenían lugar en pacientes sometidos a cirugía mayor abdominal abierta, 
siendo laparotomías programadas o urgentes. El estudio se realizó a doble ciego, 
randomizado y multicéntrico,  en hospitales daneses. Se incluyeron 1400 pacientes, 
asignados en 2 grupos: FiO2 del 80% y FiO2 del 30%, como suplemento de oxígeno 
durante la cirugía y 2 primeras horas del postoperatorio. El seguimiento de la ISQ se 
realizó durante 14 días, de acuerdo con las guías del Center for Disease Control and 
Prevention. Como medidas secundarias, incluyeron el seguimiento de atelectasias, 
neumonía, insuficiencia respiratoria y mortalidad.  Como resultados, se presentó ISQ en 
131 pacientes de 685 (19,1%) del grupo tratado con un suplemento del 80% de oxígeno  
y en  141 pacientes de 701 (20,1%) del grupo que recibió un 30% de suplemento (OR 
0.94; IC 95% 0,72-1,22; p=0,64). En cuanto a los resultados respiratorios se 
diagnosticaron atelectasias en 54 de 685 pacientes (7,9%) del grupo del 80% de oxígeno 
vs 50 de 701 (7,1%) del grupo que recibió 30% de oxígeno (OR 1,11; IC 95% 0,75-
1,66; p=0,60). Neumonía en 41 (6,0%) vs 44 (6,3%) (OR 0,95; IC 95% 0,61-1,48; 
p=0,82). Insuficiencia respiratoria en 38 (5,5%) vs 31 (4,4%) ( OR 1,27; IC 95% 0,78-
2,07; p=0,34) y mortalidad a los 30 días en 30 (4,4%) vs 20 (2,9%) (OR 1,56; IC 95% 
o,88-2,77; p=0,13). Comparando los estudios de Greif et al.26 y Belda et al.25 con el de 
Meyhoff et al.24, en los dos primeros hubo un reemplazamiento de fluidos correcto y 
mantenimiento de la normotermia, en cambio en este último estudio el mantenimiento 
de fluidos fue menor y no se mantuvo la normotermia en todos los pacientes. 
 
          Ampliando el campo de investigación, Maragakis et al.105 estudiaron la ISQ en la 
cirugía de columna vertebral, en la que como en el resto de cirugías se incrementa la 
morbilidad y mortalidad postoperatoria, el tiempo de estancia hospitalaria y el coste 
económico. Se trataba de un estudio retrospectivo caso-control con 104 pacientes con 
ISQ comparados con 104 pacientes sin ISQ tras cirugía espinal en un hospital de tercer 
nivel de Estados Unidos. Como resultado del análisis multivariante, pudieron calificar 
como factores independientes de riesgo tras cirugía espinal los procedimientos de 
duración prolongada (OR 4,7; IC 95% 1,6-17 p < 0,001), escala ASA de 3 o mayor (OR 




9,7; IC 95% 3,7-25 p < 0,001), nivel quirúrgico lumbo-sacro (OR 2,9; IC 95% 1,2-7,1 p 
= 0,02), aproximación quirúrgica posterior (OR 3,5; IC 95% 1,2-9,7 p = 0,02), 
instrumentación (OR 2,5; IC 95% 1,1-6,0 p = 0,03), obesidad (OR 4,0; IC 95% 1,6-10 p 
< 0,01), rasurado previo cirugía (OR 3,6; IC95% 1,2-11 p =0,02) y administración 
intraoperatoria de una FiO2 menor del 50% (OR 12; IC 95% 4,5-33 p < 0,01). En 
consecuencia, el estudio  demostró que la FiO2 intraoperatoria menor del 50% era un 
factor de riesgo independiente y modificable para el desarrollo de la ISQ tras cirugía 
espinal. 
 
          Por tanto,  la discusión de si FiO2 altas son buenas, tóxicas, efectivas o 
irrelevantes para la prevención de la ISQ, se ha convertido en el centro del debate. La 
PaO2 de la herida puede incrementarse con el aumento del oxígeno suplementario, pero 
sólo en ausencia de vasoconstricción y bajo condiciones que conduzcan a alcanzar a 
este oxígeno suplementario los tejidos periféricos, como son el control estricto de la 
temperatura y el llenado de fluidos apropiado. Así en su ensayo clínico Kurz et al.107, 
mantuvieron la normotermia durante el período perioperatorio y demostraron una 
reducción significativa de la ISQ, y un incremento también significativo de tejido 
conjuntivo de la herida con respecto al otro grupo de pacientes. 
 
          Así pues tras revisar la amplia literatura médica existente, creciente de manera 
exponencial en los últimos años, sorprende los muchos interrogantes e incluso factores 
de confusión relacionados con la FiO2. Esto es así por diversas causas: diferencias en 
cuanto a la metodología empleada en los diferentes estudios, diferencias en cuanto a la 
FiO2 empleada, forma y duración de su administración, cirugías sobre las que actúa, 
tipos de pacientes incluidos, etc. Estos factores de sesgo estadístico oscurecen los 
resultados y no facilitan el establecer consideraciones acerca de los regímenes de 
concentración de O2 a aplicar. Ni siquiera los estudios randomizados publicados hasta el 
momento permiten extraer directrices al respecto. 
 
          En definitiva, el hecho de si las altas FiO2 deben considerarse como un estándar 
para la mayoría de las intervenciones quirúrgicas esta aún por determinar. Por otra 
parte, el garantizar un riguroso cuidado perioperatorio incluyendo una administración de 




fluidos adecuada, mantenimiento de normotermia y normoglucemia, y un apropiado uso 
perioperatorio de los antibióticos será fundamental para la prevención de la ISQ. 
 
          El proyecto diseñado por nosotros, motivo de esta Tesis Doctoral, nació con la 
pretensión de aportar algo más de luz al tema de la duración y concentración de oxígeno 
a aportar al paciente que se va a someter a una intervención quirúrgica, con el riesgo 
inherente de ISQ de la misma. A su vez, ampliamos aún más el enfoque del tema 
analizando un campo como es de las intervenciones  de  cirugía cardíaca, con grandes 
peculiaridades periperatorias y grandes costes socioeconómicos. En nuestro trabajo, se 
estudia de manera prospectiva y observacional un amplio grupo de pacientes sometidos 
a cirugía cardíaca, a los que se les proporciona una FiO2 del 50% durante el 
intraoperatorio y postoperatorio, e intentamos dilucidar su impacto sobre la ISQ. 
Tenemos en cuenta la dificultad y complejidad de este tipo de pacientes y de los 
tratamientos a los que son sometidos, manteniendo la mayor homogeneidad posible. En 
el análisis de nuestros datos en 1024 pacientes y tras administrar una elevada FiO2, del 
50%, similar al estudio de Maragakis et al.105, que produce un aumento de la PsqO2 en 
pacientes adultos intervenidos de cirugía cardíaca, no evidenciamos una reducción de la 
incidencia de la ISQ. No alcanzamos una FiO2 del 80% como en los estudios de mayor 
relevancia como los de Pryor et al.103, Greif et al.26, Belda et al.25 y Meyhoff et al.24, ya 
que aunque no parece haber indicios de efectos secundarios sobre el pulmón, esto no 
está suficientemente demostrado. A su vez, procuramos mantener el estado de 
normoglucemia y normotermia, como factores adicionales con mayor consenso de su 
efecto preventivo sobre la ISQ. En cambio, otros procedimientos presupuestos 
potenciadores de la ISQ, como la necesidad de reintervención, hemorragia quirúrgica, 
bajo gasto y la existencia de dispositivos externos, no aparecen en nuestro estudio como 
favorecedores de la ISQ.  
 
          Identificamos como factores de riesgo perioperatorios para la ISQ, los 
antecedentes de infección respiratoria previa, by pass realizado con arteria mamaria y 
pacientes tratados con teicoplanina. La insuficiencia renal postoperatoria, el tiempo de 
estancia media postoperatoria y hospitalaria, sumados al valor de los neutrófilos, 




plaquetas y hemoglobina determinados en la primera semana del postoperatoria se 
mostraron como factores de riesgo para desarrollar ISQ.  
 
          En el análisis de los factores de riesgo de mortalidad perioperatoria de nuestro 
estudio, destacamos la edad, dislipemia y el tratamiento con estatinas, diabetes mellitus 
tipo 2, hipertensión arterial, insuficiencia renal y respiratoria, arteriopatía periférica, 
alergia a penicilina y las enfermedades de la válvula aórtica como las de mayor riesgo 
potencial de causa de  mortalidad. Todas estas variables se mostraron al respecto como 
estadísticamente significativas. Como factores postoperatorios relacionados con este 
efecto no deseable reseñamos, pacientes con intubación orotraqueal prolongada, 
traqueotomía, drenaje torácico y fiebre en las primeras 48 horas postoperatorias. Del 
mismo modo, el estricto control de la glucemia en el perioperatorio de estos pacientes se 
correlaciona significativamente con mayor o menor riesgo de mortalidad como 
muestran  nuestros resultados. En nuestra experiencia, la temperatura del paciente a su 
ingreso en la unidad de reanimación postoperatoria, no  se relaciona con la mortalidad. 
 
          El conocimiento que nos aporta la revisión exhaustiva del tema, nos permite una 
planificación dirigida y eliminar, aunque sea de una manera parcial, los defectos de 
metodología y diseño observados en las publicaciones existentes. Esto será a su vez la 
base fundamental de futuros estudios sobre PaO2 en cirugía cardiovascular. 
 
          Para finalizar esta discusión, hemos de añadir que en estos últimos años han 
surgido, coincidiendo con  la finalización de nuestro trabajo y a posteriori, numerosos 
estudios relacionados con el oxígeno, la ISQ y otros aspectos médicos, como la 
isquemia y reperfusión de la herida quirúrgica, la cicatrización de la misma y el 
requerimiento postoperatorio de oxígeno y su uso racional.  
 
          Destacar a Yu WK et al.108 , que remarcaba el uso del tratamiento con oxígeno 
hiperbárico como terapia para la infección esternal y osteomielitis tras esternotomía en 
cirugía cardiovascular, y concluían que resultaba beneficioso junto con el 
desbridamiento quirúrgico y el tratamiento antibiótico. Por su parte,  Mariero LH et 
al.109 concluía en su trabajo que la hiperoxia durante la reperfusión temprana no 




incrementaba la lesión por la isquemia – reperfusión tisular. Eisenbud DE.110 hizo una 
revisión del oxígeno y la cicatrización de la herida quirúrgica, determinando en estudios 
preclínicos que el oxígeno tiene su papel para reducir la ISQ y facilitar el proceso de 
cicatrización. Mackintosh N et al.111 publicó que el uso intraoperatorio de una FiO2 de 
0,9 no se asociaba a un incremento de los requerimientos de oxígeno postoperatorios, 
sugiriendo que no se induce hipoxemia postoperatoria tras la inducción anestésica y 
cirugía, justificando su uso en pacientes quirúrgicos con relativa normalidad de su 
función pulmonar. Meyhoff CS et al.112  determinaba que los beneficios del uso 
suplementario de oxígeno no están aún confirmados y que los potenciales efectos 
colaterales deben ser considerados en el uso de la FiO2 necesaria para mantener una 
saturación de oxígeno normal. Para finalizar, Tan HL et al.113  realizó una revisión de la 
terapia con oxígeno en cuidados intensivos, que mantiene este tema totalmente vigente 












































     




Este estudio prospectivo observacional se diseñó para verificar la hipótesis de que 
administrando una elevada FiO2, que produce un aumento de la PaO2 en pacientes 
adultos intervenidos de cirugía cardíaca, su efecto no está relacionado con la reducción 
de la incidencia de la ISQ. El grupo analizado, es homogéneo en cuanto a sus datos 
demográficos y clínicos, siendo el tamaño muestral suficiente para encontrar resultados 
estadísticamente significativos. Sin embargo y con las premisas anteriormente 
expuestas, debemos tener en consideración una serie de limitaciones: 
 
o Desde un punto de vista estrictamente metodológico, se puede aceptar como 
limitación el que no se trate de un estudio multicéntrico. Por lo tanto, sería 
aconsejable el conjuntar el esfuerzo de varios centros sanitarios para comparar 
los resultados y así poder obviar la flora microbiológica de cada hospital.  
 
o El bajo número de pacientes con ISQ de nuestra serie (n=54), supone una 
limitación importante pero común a otros trabajos previamente publicados. A 
esta baja incidencia de eventos infecciosos, que pudiera resultar insuficiente para 
un análisis más preciso de las ISQ, se contrapone al rigor en la recogida de datos 
y su recogida de forma prospectiva. 
 
o La complejidad del circuito y del manejo perioperatorio del paciente intervenido 
de cirugía cardiovascular, tanto en el quirófano como durante el postoperatorio 
limita el control exhaustivo de algunos factores de riesgo modificables. Además, 
de los factores de riesgo comunes a cualquier otro tipo de cirugía aparecen otros 
específicos de esta especialidad, que incrementan el riesgo de padecer la ISQ 
durante el postoperatorio como derivación cardiopulmonar, la exposición de 
sangre a un material extraño como es el circuito de CEC, uso de dispositivos 
invasivos para la monitorización, hipotermia, uso de hemoderivados, etc. 
 
o En nuestro estudio, al igual que en muchos otros con estas características, no 
analizamos  cirugías consideradas como no electivas. La cirugía de urgencia o 
emergencia no se realiza en unas condiciones óptimas, dificultando la aplicación 
de los protocolos ordinarios, provocan una pérdida de homogeneidad e introduce 
factores de confusión.  
 

























     




o Después de analizar los resultados de nuestro estudio, se objetivó que la PaO2  
intraoperatoria no está relacionada con la ISQ en el postoperatorio de cirugía 
cardíaca. 
 
o Como factor de riesgo independiente para el desarrollo de ISQ identificamos el 
tiempo de estancia hospitalario. 
 
o Los gémenes más habituales causantes de la ISQ en nuestra serie, fueron los 
Gram positivos y en particular el Staphilococcus Epidermidis, seguido por el 
Staphilococcus Aureus y su variante S. Aureus meticilin resistente. 
 
o Se identificó la PaO2 como factor de riesgo de mortalidad en el postoperatorio de 
la cirugía cardíaca. 
 
o Además, otros factores de riesgo independientes de mortalidad postoperatoria 
fueron la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, insuficiencia renal, 
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